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Originalmitteilungen 


Nachdruck verboten 
Zur Appendizitisfrage beim Säugling 


(Aus dem Pathologischen Institut der Universität Greifswald 
Direktor: Professor Dr. H. Loescheke) 


Von Horst-Günther Güttner 
Mit 2 Abbildungen im Text. 


Nur wenige Gebiete der Medizin weisen ein derart umfangreiches und 
beinahe unübersehbares Schrifttum auf wie die entzündliche ‚Erkrankung 
des Wurmfortsatzes. Während nach’ übereinstimmender Ansicht großer 
Statistiken, von denen auch die amerikanische Literatur besonders reich ist, 
die Mehrzahl der Fälle das 10.—30. Lebensjahr bevorzugt, gehört diese 
Erkrankung im Säuglingsalter zu den größten Seltenheiten. Bei den in diesem 
Lebensabschnitt beobachteten Fällen handelt es sich wieder meist um Säug- 
linge jenseits der ersten Lebensmonate. Es scheint uns daher interessant 
und berechtigt, über einen bei uns sezierten Fall eines 1 Monate alten Kindes 
zu berichten, das an den Folgen einer Appendicitis perforata gestorben ist. 


Aus den klinischen Daten, die uns von der Universitätskinderklinik zur Ver- 
fügung gestellt wurden, ist folgendes zu entnehmen: 

Schlecht ernährter Säugling; geboren am 9. 11. 1941. 14 Tage nach der Geburt 
trat eine Furunkulose des Stammes auf, die nach Behandlung verhältnismäßig schnell 
abheïlte. Die Stühle waren in und nach dieser Zeit vermehrt und von wechselnder 
Konsistenz. Am 9. 12. 1941 setzten die Stühle aus und zugleich trat Erbrechen grün- 
licher Schleimmassen ein. Der Bauch wurde aufgetrieben, es ließen sich keine Darm- 
bewegungen feststellen. Der Zustand des Kindes verschlechterte sich schnell, am 11. 12. 
1941 trat Exitus unter den Zeichen eines Herz- und Kreislaufversagens ein. Klinische 
Diagnose: Peritonitis. S 

Die Sektion (Sekt. Nr. 806/41), die 11 Stunden post mortem vorgenommen wurde, 
ergab folgende Einzelheiten (Sektionsprotokoll gekürzt). 

Leiche eines schlecht ernährten Säuglings. An verschiedenen Stellen des Stammes 
befanden sich einzelstehende erbsen- bis bohnengroße livide verfärbte Hautpartien, 
die zum Teil eine dünne Schuppung zeigten. 

Die Kopfsektion ergab einen dem Alter entsprechenden Befund und zeigte keine 
krankhaften Veränderungen. 

Die rechte Herzkammer war deutlich erweitert, von der Lungenschnittfläche ließ 
sich vermehrt schaumig rötliche Flüssigkeit abdrücken. 

Gs Bauchsitus: Die Darmschlingen sind stark gebläht, zum größten Teil mit schmutzig 
graugelblichen Auflagerungen bedeckt und miteinander verklebt. Im rechten Unterbauch 
befanden sich im Bereich der Ileozökalgegend geringe Eiteransammlungen, die gegen die 
Umgebung größtenteils durch verklebte Darmschlingen abgedeckt waren. Nach vor- 
sichtigem Lösen der Dleozökalgegend sieht man den Wurmfortsatz retrozökal mit eitrigen 
Belägen bedeckt, im ganzen etwas aufgetrieben und stark gerötet. An der Spitze befindet 
sich eine für eine dünne Sonde gut durchgängige Perforationsöffnung (Abb. 1). Die 
Lymphknoten des Mesenteriolum und Mesenterium sind vergrößert. Die übrigen Organe 
des Bauchraumes zeigen außer einer Blutstauung keine Besonderheiten. 

Anatomische Diagnose: Appendicitis acuta perforata. Diffuse eitrige Peri- 
tonitis. Akute Dilatation der rechten Herzkammer. Allgemeine Blutstauung der Organe. 
Abgeheilte Furunkulose am Stamm. 
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Zur histologischen Untersuchung wurde die Appendix in toto fixiert und in 
Stufenserien geschnitten. Ferner wurden außer Lymphknoten von allen wichtigen 
Organen Material entnommen; es sollen hier allerdings nur die für diesen Fragenkomplex 

wichtigen Befunde wiedergegeben 

werden. a 
Appendix:Schonbeischwacher 
Vergrößerung fällt die Zellinfiltra- 
tion der ganzen Darmwand auf. 
Während in den oberen und mitt- 
leren Abschnitten die Schleim- 
haut noch verhältnismäßig gut 
erhalten ist und nur das oberfläch- 
lichste Epithel nekrotisch ist, sieht 
man in den zur Spitze zu gelegenen 
Teilen größere Schleimhautulzera. 
An Stelle der Schleimhaut findet 
sich hier eine zellreiche Masse, 
die -teilweise wir ein Pfropf im 
Bereich des Defektes hervortritt. 
Das Zwischenstroma ist zum Teil 
stärker leukozytär infütriert. Die 
Lymphknötchen treten deutlich 
hervor, die Keimzentren sind nicht 
besonders vergrößert. Die Muskel- 
schichten sind zum größten Teil 
. T stark entzündlich infiltriert, je 
Abb. 1. Sekt. Nr. 806/41. In der Perforations- weiter man zur Wurmfortsatzspitze 

i stelle Metallsonde. kommt, desto mehr findet man 

innerhalb; der Muskelwand kleine 
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Abszesse; die darüberliegende Schleimhaut ist meist vollkommen defekt. Im Bereich 
des Mesenteriolum greift der entzündliche Prozeß auch auf dieses über. In der Fibrin- 
färbung finden sich sowohl im Lumen als auch in den Wandabszessen massenhaft gram- 


EE 


positive Kokken, die meist in Haufen, teilweise in Diploform liegen; vereinzelt finden 
sich diese auch in den Drüsenlumina und auf der Serosa (Abb. 2). 

Die regionären Lymphknoten haben eine dem Alter entsprechende Anzahl Keim- 
zentren, deren Größe und Zellreichtum ebenfalls der Norm entspricht. Sowohl innerhalb 
der Randsinus als auch der Pulpasinus sieht man neben Jugendformen der lymphozytären 
Reihe zahlreiche Leukozyten, verschiedentlich Kerntrümmer. Eine besondere Akti- 
vierung des Retikulum ist nicht festzustellen; einzelne aus dem Verband gelöste Endo- 
thelien. Die Gefäße der Umgebung des Lymphknotens enthalten neben Jugendformen 
der lymphozytären Reihe zahlreiche Leukozyten. 


Nach den erwähnten Befunden ist wohl mit absoluter Sicherheit das 
Vorliegen einer akuten perforierten Appendizitis mit diffuser Peritonitis 
anzunehmen. 

Im älteren Schrifttum hat Bamberg erstmalig eine Zusammenstellung 
aus der Weltliteratur veröffentlicht, in der er Fälle (ein Teil von diesen wird 
auch bei Sprengel erwähnt) von jüngster Säuglingsappendizitis mitteilt. 
Von diesen ist nur ein Fall jünger, als der von uns geschilderte, nämlich 
2 Tage. Allerdings ist dieser Säugling an einer Sublimatvergiftung gestorben, 
es fand sich ‚eine starke Vergrößerung und Injektion des Processus vermi- 
formis mit vielfachen Verlötungen‘“. Danach ist eine ganze Anzahl Fälle 
von Säuglingsappendizitis veröffentlicht, die aber fast sämtlich älter als 
1 Monat sind (u.a. Aschoff, Rheindorf, Root, Allen). Volkmar ver- 
öffentlicht einen 27 Tage alten Fall, und John beschreibt einen 20 Tage 
alten Säugling, die beide, ähnlich dem unsrigen, eine Appendicitis perforata 
und eine diffuse eitrige Peritonitis aufweisen. Die von Volkmar und 
Grestley erwähnten Fälle von Säuglingsappendizitis im 1. bzw. in den 
ersten 3 Lebenstagen sind, ähnlich wie der von Knepper beschriebene, 
sicher als fetale Appendizitis aufzufassen. Einzelne Fälle wurden auch mit- 
geteilt, bei denen eine Appendizitis im Bruchsack gefunden wurde (Meletti, 
Hölzel, Viridis); diese Säuglinge befanden sich im Alter von 35—52 Tagen. 
Wahrscheinlich wird die Appendizitis leichteren Grades auch im frühesten 
Säuglingsalter häufiger auftreten als sie klinisch erkannt wird. Die Schwierig- 
keiten der objektiven Feststellungen in diesem Alter läßt sicher Fälle zur 
Heilung kommen, die der klinischen Beobachtung entgangen sind. 

Aetiologisch möchten wir in unserem Falle die Appendizitis weder als 
eine hämatogene noch als ein Teilsymptom des primär bei Infektionen be- 
teiligten gesamten lymphatischen Apparates ansehen. Sicher hat der 
anamnestisch bekannte Infekt (Furunkulose), wie häufig beim Säugling, 
die auch klinisch beobachtete Dyspepsie hervorgerufen. Die dadurch bedingte 
Resistenzverminderung läßt uns die Beteiligung von Bakterien auf enteralem 
Wege bei dieser Entzündung am wahrscheinlichsten erscheinen. 


Zusammenfassung 


Es wird ein Fall einer akuten Appendicitis perforata bei einem 1 Monate 
alten Säugling geschildert. Aetiologisch wird ein enteraler Infekt ange- 


nommen. | 
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Nachdruck verboten 


Osteosklerose und die Erkrankung der Blutbildungsorgane 


(Aus dem Pathologisch-Anatomischen Institut des Städtischen Krankenhauses 
Kecskemét, Ungarn. Direktor des Krankenhauses: Dr. Albin Cserey- 
| Pechäny) 


Von Privatdoz. Dr. Jözsef v. Soös, Prosektor und Primärarzt 


Die mit Anämien und im allgemeinen mit Blutkrankheiten auftretenden 
Osteosklerosen gehören zu den interessanten Fällen. Die Ausbildung der 
Osteosklerose bleibt dem Kliniker meistens verborgen und wird erst durch 
die Sektion aufgedeckt. Bei Feststellung von Leukämie oder Pseudoleukämie 
überrascht jedoch diese Diagnose den Kliniker nicht, da die Osteosklerose 
eine wohlbekannte Begleiterscheinung der Leukämie darstellt. Viel auffälliger 
ist es aber, wenn die Diagnose bei keiner so ausgesprochen umschriebenen 
Erkrankung der blutbildenden Organe gestellt wird, oder wenn das Blutbild 
im Verlauf der Untersuchungen einen schwankenden Charakter zeigt. Ich 
konnte einen solchen Fall beobachten, der zuerst den Verdacht auf Leukämie 
erweckt hatte, während später die Anzeichen schwerer Anämie zum Ausdruck 
kamen. Mein Fall erscheint mir schon deshalb mitteilungswert, weil es nicht 
ausgeschlossen ist, daß diese sonderbar erscheinenden Krankheitsbilder uns 
der Pathogenese der Osteosklerose näherbringen. Materna verweist in einem 
Bericht (Zbl. Path., Bd. 77/1) auf die unklaren Deutungen der Frage. Auch 
er sah eine schwere Anämie mit Myelozyten im Blutbild. In seinem Fall 
entwickelten sich — im Anschluß an karzinomatöse Ulzeration — Anämie 
und Osteosklerose; die letztere zeigte sich auch dort, wo keine krebsige 
Metastase vorhanden war. Die Rolle der Osteoblasten und Osteoklasten 
ließ sich in seinem Fall nicht feststellen; im Gegensatz zu mehreren anderen 
Fällen konnte er Erythro- und Myelopoese extramedullär nicht beobachten, 
ja Milz, Leber und Lymphknoten waren sogar unverändert. Er glaubt die 
Anämie aus der blutenden krebsigen Veränderung und aus dem vorangehend 
bestandenen Magengeschwür erklären zu können. Er stellt das histologische 
Bild des bei Metastase zur Entwicklung kommenden Osteophyt jenen Stellen 
gegenüber, wo sich die Osteosklerose ohne Metastase ausgebildet hat. Er 
weist ferner darauf hin, daß, falls man in der Osteosklerose eine primäre 
Knochenmarkserkrankung erblickt, in welchem Fall neben dem Mark auch 
das Endost erkrankt, die karzinomatöse Ulzeration als Nebenbefund ange- 
sehen werden muß. Ist die Veränderung durch die sekundäre Anämie aus- 
gelöst worden, so bereitet das Schwierigkeiten, weil diese Krankheitsform 
ës el, eine ungewohnte Folgeerscheinung der sekundären Anämie 

arstellt. 

Auch aus Maternas Beschreibung und den daran geknüpften Aus- 
führungen geht deutlich hervor, daß dieses Problem noch bei weitem nicht 
als abgeschlossen gelten kann. 

Es ist das Verdienst von M. B. Schmidt, die Erkrankung nach einem 
System angeordnet zu haben. Er teilt die Osteosklerosen folgenderweise 
ein: 1. durch chemische Stoffe verursachte (Strontium, Phosphor), 2. Albers- 
Schönbergsche Krankheit, 3. Gruppe der osteosklerotischen Blutkrank- 
heiten, 4. Osteopoikilie und 5. Melorheostose. 
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Die dritte Gruppe wird im allgemeinen in folgende Teile gegliedert: 
1a. Leukämie, 1b. Pseudoleukämie, 2. hämorrhagische Aleukie, 3. Anämie 
und 4. mit Polyzythämie komplizierte Osteosklerose. 

Ad 1a gehörige Fälle haben u.a. mitgeteilt: Heuck, Schwartz, 
Askanasy, Schmorl, Webb sowie Oesterlein. Ad 1b: Baumgarten, 
Nauwerck und Moritz, Aßmann, Pastore, Jores, Zadek, Wolf. 
Ad 2: Hübschmann, Kurpjuweit, M. B. Schmidt usw. | 

Es ist besonders erwähnenswert, daß man auch in mit den obigen Er- 
krankungen nicht übereinstimmenden Fällen partielle Osteosklerosen be- 
schrieben hat, so z. B. Marklipomatose und Panmyelophthise (Muir), selbst 
bei Neugeborenen (Aßmann, M. B. Schmidt). Diese Möglichkeiten er- 
geben eine so breite Skala der mit Osteosklerose kombiniert vorkommenden 
Knochenmarksveränderungen, daß nach meiner Meinung die Osteosklerose 
als eine sich fortlaufend entwickelnde, in den verschiedenen Graden mit 
andersartigen und auf eine andere Weise zutage tretenden Veränderungen 
verbundene Erkrankung anzusehen ist, insofern sie als selbständige Krank- 
heit gelten kann. Auch in den angeführten Fällen sind nämlich die auf Leuk- 
ämie hinweisenden Veränderungen in schwere Anämie übergegangen, und 
schließlich ist das Bild der Myelophthise zur Ausbildung gekommen. Die 
Abweichungen dürften sich daraus erklären, daß die Erkrankung nicht 
immer sämtliche Grade passiert, sondern die Mehrzahl der Fälle bereits bei 
dem das Krankheitsbild der Leukämie oder Pseudoleukämie nachahmenden 
Grad zum Exitus kommt. 


Nachfolgend teile ich die Krankengeschichte meines Falles mit. 


Anamnese: J.H., 28jähriger Mann (innere Abteilung, Dr. Andräs Szarvas); 
Erkrankung 6 Wochen vor der Aufnahme. Es sind zuerst Kreuzschmerzen aufgetreten; 
später hat auch die geringste Arbeitsleistung eine starke Ermüdung ausgelöst. Zum 
Schluß ist der Kranke arbeitsunfähig geworden und hat vor Schwäche überhaupt nicht 
mehr auf den Füßen stehen können. Vorübergehende geringfügige Gelbsucht. 

Befund: Mittelkräftiger, magerer, geschwächter Mann; Haut und sichtbare 
Schleimhäute blaß. Asthenischer Habitus. Ueber den Lungen rauhe Atmung. Tachy- 
kardie. In der Herzgegend unbestimmte Geräusche. Im Bauch keine krankhafte Re- 
sistenz. Reflexe auslösbar, doch träge. WaR. und die übrigen Reaktionen negativ. 
Blutsenkungsgeschwindigkeit nach 14 Stunde 25, nach 1 Stunde 40 und nach 2 Stunden 
80 mm. Erythrozytenresistenz: Die Hämolyse tritt in einer Kochsalzlösung mit einer 
Verdünnung von über 0,35 % ein. 

Blutbild vor der Aufnahme, in der zweiten Krankheitswoche: Jugendf. 2 %, 
Stab. 8%, Segm. 44 %, Eos. 0, Basoph. 0, Monoz. 1%, Myelobl. 4%, Myeloz. 6 %, 
Promyeloz. 2%, Lymphoz. 33 %. Rote 2,30 Mill., Weiße 19000. Hgl 40 %, FI 1,1. 

Bei der Krankenhausaufnahme Erythrozytenzahl 1,76 Mill. Leukozytenzahl 26300, 
Hei 46 %, FI 1,3. Blutbild: Jugendf. 8 %, Stab. 38 %, Segm. 39 %, Eos. 1 %, Basoph. 0, 
Monoz. 0, Myeloz. 3 %, Promyeloz. 2 %, Lymphoz. 9 %. Mehrere kernhaltige Erythro- 
zyten. Blutbefund am Ende der 7. Krankheitswoche: Jugendf. 4%, Stab. 12%, 
Segm. 30 %, Eos. 2 %, Monoz. 8 %, Lymphoz. 44 %. Anisozytose, einige Megaloblasten. 

Fieberkurve unregelmäßig, schwankt zwischen 37 und 38,5° C; einmal Fieberauf- 
stieg bis auf 39,5° C. Nach mehreren Transfusionen vorübergehende Besserung, sodann 
rapide Verschlimmerung. Vor dem Tode Nasen- und Zahnfleischblutung. Diagnose: 
Anaemia perniciosa. Sepsis ? 

Sektionsbefund: Haut der auffallend mageren männlichen Leiche blaß. Die 
bläulichrot verfärbte Nasenspitze verblaßt auf Druck nicht. Der Rand des Fleckes 
ist scharf. Bauchfell glatt und glänzend, Baucheingeweide normal gelagert. Blase ge- 
füllt, erreicht fast den Nabel. Der Herzbeutel liegt in handtellergroßer Ausdehnung 
frei. Die Lungen sind mit dem Brustkorb flächenhaft verwachsen. Das Perikard zeigt 
wenige Tropfen rötlichen Serums; sonst ist es glatt und glänzend. In den Herzhöhlen 
geringes, nicht festgeronnenes, vorwiegend weißes Leichenblutgerinnsel sowie eine große 
Menge von serös dünnflüssigem, bläulichrotem Blut. Herz 380 g, die Spitze wird durch 
die linke Kammer gebildet, deren Muskulatur etwas verdickt und schlaff ist, auf der 
Schnittfläche gelblichbraun, Zeichnung verwaschen, fleischwasserartig getrübt. In den 
Papillarmuskeln ‚‚Tigerherzzeichnung‘‘, in der Verschlußlinie der zweizipfligen Klappe 
sägezahnähnliche, fein durchschimmernde, weiche Körnchenreihe. Die übrigen Klappen 


6 — 


intakt. Aorta und KranzgefäBe von glatter Innenfläche. Schilddrüsenlappen mittel- 
groß, drüsig, blutleer und kolloidreich. Luftröhren-, Rachen- und Speiseröhrenschleim- 
haut blaß. Zungenrücken verdickt, mit weißem Belag überzogen. Milz 240 g, Form 
erhalten, Kapsel glatt, auf der Schnittfläche dunkelrot; Pulpa hyperämisch, läßt sich 
reichlich abschaben. Die faserige Nierenkapsel ist von der glatten Oberfläche leicht ab- 
ziehbar. Grenze zwischen Rinden- und Marksubstanz verwaschen. Auch die feinere 
Zeichnung der Rindensubstanz ist verwaschen, Substanz brüchig und blutarm. Der 
Hilus der linken Niere sowie die Lymphknoten um die Nebenniere herum bohnengroß, 
geschwollen, von drüsiger Konsistenz und miteinander verwachsen. Aehnliche Lymph- 
drüsen am Pankreasschwanz und neben der Aorta. In der rechten Nebenniere keine 
pathologische Veränderung. Magenschleimhaut geschwollen und mit dickem Schleim 
überzogen. Duodenalschleimhaut geschwollen und mit galligem Schleim bedeckt. 
Bauchspeicheldrüse mittelgroß, von fettigem Gewebe reichlich durchzogen, fühlt sich 
drüsig an, die Struktur deutlich erkennbar. Leber mittelgroß, Kapsel glatt, auf der 
Schnittfläche bräunlichgelb, Zeichnung verwaschen; die homogene lehmartige Substanz 
brüchig und blutleer. In der Gallenblase dünnflüssige, grünlichgelbe Galle. In der Blase 
1, Liter Harn, Innenwand dünn und blaß. Prostata übernußgroß, von derber, drüsiger 
Konsistenz. Mastdarm o.B. Samenbläschen intakt. Darmschleimhaut mitteldick 
und blaß. 

Im Schenkelknochen überall etwas bräunlich verfärbtes, gelbes, saftreiches Mark 
von gallertartiger Beschaffenheit. In den Rippen läßt sich die zentrale spongiöse Sub- 
stanz vom Rindenabschnitt nicht absondern und ist schwerer schneidbar. Beim Durch- 
sägen der Wirbel ergibt sich, daß die Markhöhlen in den Hintergrund gedrängt werden 
und die Knochensubstanz dominiert. Die Schnittfläche erscheint gelblichgrau gefärbt, 
mit roten, blutig durchtränkten Flecken gesprenkelt. Die Schädelknochen etwas ver- 
dickt ; es herrscht darin die Diploë vor. Die Innenfläche des Schädeldaches glatt. Weiche 
Hirnhäute mitteldick, von der Hirnoberfläche leicht abziehbar. Die Hirnsubstanz von 
weicher, teigiger Konsistenz; die Rinden- und Marksubstanz ist abgegrenzt, anämisch. 
Kammern mittelweit, von glatter Innenfläche, darin einige Tropfen durchscheinender 
Flüssigkeit. Basalganglien, Brücke und verlängertes Mark o B. Art. basilaris dünn- 
wandig und von glatter Innenfläche. Endokrine Drüsen mittelgroß, darin keine makro- 
skopisch sichtbare Veränderung. 

Diagnose: Endocarditis verrucosa recens valv. bicusp. cordis. Degeneratio adiposa 
musculi papillaris myocardii. Intumescentia lienis septica. Atrophia applastica medullae 
ossium. Osteosclerosis costarum et vertebrarum. Anaemia summi gradus. Lymphadenosis 
hyperplastica nodulorum lymphaticorum abdominis. 

Beim Zersägen der Wirbelkörper in dünne Blättchen erweist sich, daß die Knochen- 
balken ein dichtes und dickes Netzwerk bilden, besonders in den Randpartien, so daß 
das Mark bloß in kleinen Fleckchen erkennbar ist. i 

Mikroskopisch: In den aus entkalktem Knochen angefertigten Schnitten sind 
nur hin und wieder vereinzelte Fetttropfen zu erkennen. Das Grundgewebe der Mark- 
substanz hat sich umgewandelt, es entspricht faserreichem Bindegewebe. Spezielle 
Knochenmarkszellen sind nur zerstreut vorhanden, darunter etliche Megaloblasten. 
In einzelnen Inseln liegen Iymphozytenähnliche Zellen in gruppenweiser Anordnung. 
Es sind zweierlei Knochenbälkchen zu unterscheiden: solche, bei denen mindestens 
teilweise auf eine lamellöse Struktur hinweisende Zeichen zu erkennen sind und struktur- 
lose, mit unregelmäßigen Knochenzellen; ab und zu findet sich auch kalkfreies Osteoid. 
Das letztere umgibt an einzelnen Stellen die den älteren Aufbau zeigenden Knochen- 
bälkchen. Das Knochengewebe ist mit dem die Stelle der Marksubstanz einnehmenden 
Bindegewebe eng verbunden, als ob es dessen Umwandlung wäre. Auch die Rippen 
weisen ähnliche Veränderungen auf, hauptsächlich im Kopfteil, indem sich die kompakte 
Knochensubstanz von den spongiösen Abschnitten und diese von den markigen Anteilen 
kaum abgrenzen lassen. Die Haversschen Kanäle sind bauchig erweitert. 

Das Mark des Schenkelknochens entspricht einem gallertig-fibrösen Mark; spezielle 
Knochenmarkszellen finden sich nur zerstreut in einzelnen Inseln. 

In der Milz bis auf die septisch erscheinenden Veränderungen kein pathologischer 
Befund. In der Leber keine auf metaplastische Blutbildung deutende Abweichung, 
doch ist darin Eisen in größerer Menge nachweisbar. Die vergrößerten Lymphknoten 
zeigen ein lymphoid hyperplastisches Bild. 

In den endokrinen Drüsen habe ich keine krankhafte histologische Veränderung 
vorgefunden. - 


Die in Rede stehenden osteosklerotischen Fälle lassen sich — wie aus 
den Literaturberichten hervorgeht — an der Hand der Ergebnisse der klini- 
schen Beobachtungen innerhalb der im weiteren Sinne aufgefaßten Krank- 
heitsgruppe leicht definieren. Viel schwieriger liegt die Sache, wenn man die 
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Ursache der Krankheiten bzw. ihre Pathogenese erforschen will. Hierzu 
müßte man vor allem den Erscheinungsort der ersten Veränderung kennen. 
- Es wäre zu ermitteln, ob dieser im Knochenmark zu suchen sei — die ersten 
klinischen Veränderungen finden sich ja bei der Untersuchung des Blut- 
bildes in einer Verschiebung der Blutbildung —, oder etwa im Knochen, 
wodurch die biologische Beschaffenheit des Markes eine Aenderung erfährt; 
möglicherweise hat nur das Endost eine besondere Bedeutung, eventuell könnte 
die gemeinsame Erkrankung von Mark und Endost wegen der gleichzeitigen 
Schädigung in Frage kommen. Obgleich die letztgenannte Möglichkeit 
plausibler erscheint, kann man dies so lange nicht behaupten, bis die Vorbe- 
dingungen für die biologische Zusammengehörigkeit und die Zusammen- 
arbeit von der endostalen Schicht und dem Mark nicht bekannt sind; diese 
Fälle eignen sich jedoch nicht dazu, die Möglichkeiten und Bedingungen 
der Zusammenarbeit zu erleuchten. M. B. Schmidt verweist bei der Suche 
nach den Ursachen der Osteosklerose gleichfalls darauf: ,,. . . auf welchen 
inneren biologischen Zusammenhängen die räumliche Verbindung von 
Knochengewebe, endostalem Gerüst und blutbildendem Parenchym beruht, 
ist freilich noch ganz unklar“. Auch Grieshammer, der für diese Krank- 
heit die Bezeichnung „Osteomyelosklerose‘‘ empfohlen hat, ist der gleichen 
Ansicht. Lehndorff und Zack sowie Werner Schmidt haben die strittigen 
pathogenetischen Fragen ebenfalls aufgeworfen. Die Sache wird noch da- 
durch erschwert, daß in manchen Fällen die hochgradige Knochenablagerung 
das Mark dermaßen in den Hintergrund drängt, daß an der Hand der Mark- 
untersuchung — falls seitens sonstiger Organe keine entsprechende Ver- 
änderung vorhanden wäre — selbst die klinisch beobachtete Leukämie durch 
die histologische Untersuchung nicht festgestellt werden könnte. Darauf 
verweist auch G. Wallbach. Es kann sich hierbei die Frage erheben, ob 
es bei solchen Blutbefunden zulässig ist, die Fälle für Leukämie zu erklären, 
oder ob man in der Bezeichnung des Krankheitsbildes nicht lieber die 
Knochenveränderungen hervorheben sollte, welche dauernd oder vorüber- 
gehend ein leukämieähnliches Blutbild ergeben haben. 

Aus Hirschfelds Daten geht ferner hervor, daß auch in den sicher- 
gestellten leukämischen Fällen eine mehr oder minder ausgesprochene Osteo- 
sklerose zweifellos eintritt. Es wäre demnach am zweckmäßigsten, in der 
Ausbildung der Osteosklerose die pathogenetische Rolle dem Mark zuzu- 
erkennen, wie es Baumgarten tut. 

Pastore hebt die Verdickung der spongiösen Knochenschichten hervor, 
wobei die Markhöhle eine Einengung erfährt. Der Vergleich der Schrifttums- 
daten jener Verfasser, welche die Verdickung des Endostes bzw. der spongiösen 
Knochenabschnitte beschreiben, läßt spontan daran denken, daß in diesen 
Fällen partiell oder diffus — angesichts der veränderten biologischen Eigen- 
schaften des Knochens — in der Blutversorgung des Knochenmarkes usw. 
eine schwere Störung eintreten kann, und daß mit zunehmender Verschlimme- 
rung der Veränderung des Endostes sowie der darunter liegenden Schicht 
das Knochenmark in einem sargartig verschlossenen Raum sich selbst über- 
lassen bleibt und unter eingeengten Lebensbedingungen seine Funktion 
ausübt. Zu Beginn der Veränderungen erscheinen zuerst unreife Knochen- 
markselemente, nachher verwandeln sich die weniger empfindlichen Re- 
tikulum- und Endothelzellen in Makrophagen; schließlich setzt der Ver- 
narbungsprozeß ein, womit die Veränderungen ein Ende nehmen. Man 
könnte die Entstehung des von mehreren Forschern beobachteten struktur- 
losen, neuabgelagerten Knochens und des faserigen Markes mit der schlechten 
biologischen Beschaffenheit des Markes erklären. 
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Den vorgefundenen Knochen- und Knochenmarksveränderungen glei- 
chende Abweichungen sind nach Röntgenschädigung beschrieben worden 
(Lossen und Morawitz). Es gibt also eine Analogie, aber auch diese bringt 
uns der Pathogenese der Osteosklerose nicht näher. 

Bevor ich die sich aus meinem Fall ergebenden Schlußfolgerungen be- 
spreche, will ich noch die Untersuchungen von Krauspe anführen, der die 
Skelette von 10 leukämischen Kindern verarbeitet hat. Er stellt fest, daß in 
den Knochen leukämischer Kinder stets mehr oder weniger Veränderungen 
zu finden sind. Er verweist auf den von Taylor mitgeteilten Fall, wo die 
periostalen Veränderungen auch röntgenologisch nachweisbar waren. Er 
deutet ferner darauf hin, daß in einem Teil seiner Fälle in Kinderschädeln 
von leukämischer Infiltration und Pachymeningitis haemorrhagica interna 
begleitete Osteophyten zur Entwicklung gekommen sind. Im allgemeinen 
übt die mit der Leukämie verbundene Knochenmarkshyperplasie auch auf 
den Knochen selbst eine Wirkung aus. An der Grenze von Knorpel und 
Knochen finden sich nennenswerte Veränderungen. Dieser Prozeß schädigt 
die Knochenbildung. Im Gebiet des spongiösen Knochens hat die Wucherung 
eine Osteoporose zur Folge. Das Knochengewebe wird infolge der Zellwuche- 
rung aufgefasert, erfährt eine partielle Druckatrophie. Die sklerotischen 
Veränderungen sind somit in der spongiösen Substanz von enchondraler 
Verknöcherungsstörung und mangelhaftem Knochenumbau begleitet. 
Krauspe stellt fest, daß zwischen der Erkrankung des Knochens und des 
` Markes ein weitgehender Zusammenhang besteht. Er vermag die Ursache 
dieser gemeinsamen Reaktionsbereitschaft seitens des Markes und des 
Knochens nicht zu erklären, verweist aber auf die sich bei größerer Strontium- 
und Phosphordarreichung vollziehenden Veränderungen, die eine gewisse 
Aehnlichkeit mit den von ihm bei Kindern beschriebenen Knochenverände- 
rungen aufweisen. Die abnorme Reaktion der knochenbildenden Gewebe 
glaubt er auf irgendein unbekanntes Stoffwechselprodukt zurückführen 
zu können. 

In meinem oben beschriebenen Fall müssen wir wohl von der Endo- 
karditis ausgehen, wenn wir nach den ätiologischen Momenten fahnden. 
Es bestand fraglos ein sepsisartiger Zustand. Die bei Sepsis vorliegende 
toxische Schädlichkeit übte zuerst eine Reizwirkung auf die Blutbildung 
aus, die jedoch darauf schon damals verzerrt reagierte, indem sie Myelozyten, 
Myeloblasten und anämische Erscheinungen zeitigte. Später nahm die Schä- 
digung des Knochenmarks zu, und das Bild der Myelophthise begann festere 
Formen anzunehmen. Mittlerweile hatte auch der spongiöse Knochen Ver- 
änderungen erlitten. Wertvoll erscheinen mir in dieser Hinsicht Krauspes 
Feststellungen, die darauf verweisen, daß Knochen und Mark Mesenchym- 
derivate sind, und daß im Kindesalter die Reaktionsbereitschaft der beiden 
Teile miteinander parallel läuft; ja es kann sogar mit der Möglichkeit der 
gemeinsamen abnormen Reaktionsbereitschaft gerechnet werden. Dabei sind 
natürlich die konstitutionellen Momente zu berücksichtigen, da doch eine 
derartige osteosklerotische Reaktion als Ausnahme gelten muß. 

- Bei Durchsicht der hinlänglich verarbeiteten Literaturangaben finden 
sich viele auf chronische bzw. abgeklungene Sepsis oder auf sonstige akute 
Infektionskrankheiten deutende Fälle. Die sich an Osteosklerose anschließen- 
den, mit einer Erkrankung der Blutbildungsorgane einhergehenden Fälle 
sind daher als Folgeerscheinungen von Sepsis oder von anderen toxischen 
Schädlichkeiten zu betrachten; dieser Zustand verläuft nun bei einer gewissen 
konstitutionellen Beschaffenheit im Zeiehen der gemeinsamen Reaktion von 
Mark und Spongiosa. Es erscheint deshalb nicht angebracht, von der Osteo- 


sklerose als von einem besonderen, selbständigen Krankheitsbild zu sprechen, 
sondern man sollte diese Reaktion des Knochenmarks und des spongiösen 
Knochens für ein infolge der Sepsis oder einer anderweitigen toxischen Schäd- 
lichkeit zustande gekommenes Endstadium ansprechen. Hierbei ist natürlich 
der Nachdruck auf die Osteosklerose zu legen; die im Blutbild angetroffenen 
leukämischen Veränderungen usw. stellen die Folgen der übers Ziel hinaus- 
schießenden zeitweiligen, kompensatorischen Markfunktion dar. Das wird 
von Kraus und Walter folgenderweise ausgedrückt: ‚... daß die Sklerose 
auch in Fällen mit Leukämie die ältere Veränderung sei, wobei die Leukämie 
nur eine über das Ziel hinausschließende kompensatorische Hyperplasie 


sein könnte“. 
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N achdruck verboten 


Paraffinum liquidum als Immersionsmittel 


(Aus dem Pathologischen Institut der Universität Würzburg 
Vorstand: Prof. Dr. H. Groll 


Von Dr. E. Fahr 


Da es heutzutage manchmal nicht ganz einfach ist, sich rasch Ersatz 
für ausgegangenes Zedernöl zu verschaffen, kam ich auf den Gedanken, 
Paraffinum liquidum, das ja wesentlich leichter erhältlich ist als Zedernöl, 
als Ersatzmittel zu verwenden. Bei dem Versuch zeigte es sich, daß das 
Paraffinum liquidum für normale histologische Arbeiten absolut ausreicht. 
Man bekommt schöne scharfe und gut aufgelöste Bilder. Außerdem hat das 
Paraffinum liquidum die angenehme Eigenschaft, nicht einzutrocknen, so 
daß man die Präparate nicht gleich nach der Untersuchung abzuwischen 
braucht, was sich namentlich bei frischen Präparaten, deren Deckglas noch 
leicht verschieblich ist, sehr vorteilhaft ist. 

Der Brechungsindex des Paraffinum liquidum beträgt, wie mir die 
Fa. Carl Zeiss, Jena, freundlicherweise mitteilte, 1.47, während das Zedernöl ` 
einen Brechungsindex von 1.515 hat. Vom rein optischen Standpunkt aus 
kann man daher das Paraffinum liquidum nicht empfehlen, aber in der 
Praxis macht sich bei den gewöhnlichen laufenden Arbeiten der Unterschied 
des Brechungsindex nicht störend bemerkbar. Den Vorteil nicht zu ver- 
harzen bietet im übrigen auch das fluoreszenzfreie Immersionsöl der Fa. Carl 


Zeiss, Jena. 
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Referate 


Endokrine Organe und hormonale Wirkungen 


(8, 2, Hypophyse, Epiphyse, Nebennieren, Thyreoidea, Thymus, Pankreas) 
(Fortsetzung) 


Bruce, R.A., und Tobin, Ch.E., Die Wirkung von Sesamöl und 
Sesamölfraktionen auf adrenalektomierte und andere Ver- 
suchsratten. [Englisch.] (Dep. of Anat., Univ. of Rochester, School 
of Med. a. Dent., Rochester, New York.) (Endocrinology 27, Nr 6, 956, 
1940. 

ne sind für Ratten nicht unter allen Umständen in- 
different. Bei Verabreichung wenige Tage lang sind sie ohne Wirkung. 

Werden aber 9 Wochen lang tägliche Injektionen von 0,25 cem gegeben, 

so wirken sie toxisch, bei größeren Dosen sogar tödlich. Man kann aus dem 

Sesamöl eine alkohollösliche und eine alkoholunlösliche Fraktion gewinnen. 

Erstere ist toxisch für adrenalektomierte, männliche Ratten und verkürzt 

ihre Ueberlebensdauer, während die alkoholunlösliche Fraktion deren Leben 

verlängert, ebenso bei laktierenden adrenalektomierten Ratten, wobei die 

Milchbildung verbessert wird. Die Jungen kümmerten während der Säuge- 

periode, entwickelten sich aber später normal. Die günstige Wirkung der 

alkoholunlöslichen Fraktion wird den Neutralfetten zugeschrieben. 
v. Gierke (Karlsruhe). 

Länczos, A., und Äts, M. Tätigkeitssteigerung der Schilddrüse 
durch thyreotropes Hormon bei metamorphosierten Kalt- 
blütern. (Pharm. Inst. Univ. Pécs.) (Arch. f. exper. Path. 197, 123, 1941.) 

Schilddrüsenhormon wirkt nicht nur auf die neotenische Formen der 

Kaltblüter, sondern auch noch auf das voll entwickelte Tier nach der 

Metamorphose. Das thyreotrope Hypophysenvorderlappenpräparat Pretiron 

(Schering) führte bei ausgewachsenen Fröschen nach 2—18 Injektionen zu 

einer beträchtlichen Aktivitätssteigerung, dieam Kolloidschwund und Wachs- 

tum der Follikelzellen deutlich erkennbar war. Verff. weisen auf die ein- 
drucksvollen Beziehungen zwischen Form und. Funktion bei ihren Unter- 
suchungsergebnissen hin. Lippross (Dresden). 


Bomskov, Chr., und Sladovic, L., Zur Frage der Existenz eines 
besonderen thyreotropen Hormons für Kaltblüter. (Chir. Klin. 
Freiburg/Br.) (Klin. Wschr. 19, 612, 1940.) 

Auf Grund ausgedehnter eigener Versuche an Kaltblütern wird gezeigt, 
daß keinerlei Tatsachen für die Existenz eines besonderen thermostabilen 
Hormons des HVL beim Kaltblüter sprechen. Das Vorhandensein eines 
solchen Hormons wurde durch einen geringen Rest an thyreotroper Wir- 
kung, der sich durch einstündiges Kochen nicht zerstören ließ, vorgetäuscht. 

v. Törne (Greifswald). 

Blumenthal, H. T., Der Einfluß der Fütterungszeit auf die 
Periodizität der Tätigkeit in Schilddrüse und Nebennieren 
normaler männlicher Meerschweinchen. [Englisch.] (Lab. of Res. 
Path., Oscar Johnson Inst., Washington Univ. School of Med., St. Louis, 
Missouri.) (Endocrinology 27, Nr.3, 481, 1940.) 

Wenn Meerschweinchen einmal am Tage gefüttert werden, so erfolgt 
eine Zunahme der Mitosen in Nebennierenrinde und Schilddrüse, welche 


in der Regel ihren Höhepunkt zwischen der 4. und 12. Stunde nach der 

Fütterung erreicht. Sie erfolgt unabhängig von der Tageszeit. Das Licht 

scheint keine Rolle bei dieser rhythmischen Mitosentätigkeit zu spielen. 
v. Gierke (Karlsruhe). 


Stellar, L. I., und Olken, H. G., Ueber die Frage der Anwesenheit 
von Thyroglobulin im Blute. [Englisch.] (Dep. of Physiol., Tufts 
Coll. Med. School, Boston, Mass.) (Endocrinology 27, Nr 4, 614, 1940.) 


Mit der Präzipitinmethode läßt sich Thyroglobulin noch in einer Ver- 
dünnung von 1: 150000 nachweisen. Es konnte aber weder im normalen 
Hundeblut, noch ‘im Schilddrüsenblute, auch nicht nach Thyroxininjek- 
tionen, die beträchtliche Stoffwechselsteigerung hervorzurufen imstande 
waren, nachgewiesen werden. Es fehlte auch während der Stoffwechsel- 
steigerung nach Injektion von thyreotropem Hormon, und zwar unter allen 
diesen Bedingungen, selbst nach Konzentration der Sera oder nach Präzi- 
pitation der Serumeiweiße. v. Gierke (Karlsruhe). 


Mansfeld, G., Das wirksame Prinzip der oxydationshemmenden 
Schilddrüsentätigkeit. (Pharm. Inst. Univ. Pecs.) (Arch. f. exper. 
Path. 196, 598, 1940.) 

In dieser Arbeit berichtet Verf. über die Isolierung eines Wirkstoffes 
aus der Schilddrüse, der dem Thyroxin entgegenwirkt und auf Grund der 
früheren Untersuchungen des Verfassers vermutet werden mußte. Dieser 
neue Wirkstoff, Thermothyrin genannt, ist sicher nicht identisch mit dem 
Dijodthyrosin. Er setzt den Ruheumsatz von Ratten und Hunden bis um 
50 % vorübergehend herab. Es wird angenommen, daß Thermothyrin mit 
dem früher inaugurierten „Kühlhormon“ identisch ist. Auf Grund verschie- 
dener Löslichkeit werden Thermothyrin A und Thermothyrin B unter- 
schieden. Lippross (Dresden). 


Silberberg, Martin und Ruth, Wirkung der Schilddrüsenentfernung 
und Verabreichung von Hypophysenvorderlappenextrakt vom 
Rind auf Wachstum von Knorpel und Knochen von jungen 
Meerschweinchen. [Englisch.] (Lab. Res. Path. St. Louis Univ.) 
(Amer. J. Path. 16, Nr 4, 1940.) 


Entfernung der Schilddrüse bei jungen Meerschweinchen beschleunigt 
die Sklerose der Knorpelgrundsubstanz und hemmt die Differenzierung des 
Säulenknorpels. Doch kann die Knorpelwucherung zeitweise sogar beschleunigt 
sein. Verabreichung von Hypophysenvorderlappenextrakt nach Schilddrüsen- 
entfernung bewirkt Pa Le und stört die Verknöcherung und 
unterstützt noch die Wirkung der Schilddrüsenentfernung. 

W. Fischer (Rostock). 
Preheim, D.V., Studien an thyreoidektomierten Ratten, mit be- 
sonderer Berücksichtigung von Laktation und Wachstum. 
[Englisch.] (Dep. of Anat., Univ. of Colorado School of Med., Denver, 
Colorado.) (Endocrinology 27, Nr 3, 494, 1940.) 

Die weiblichen Tiere eines Rattenstammes wurden durch 3 Generationen 
thyreoidektomiert. Das Wachstum ihrer Nachkommen war um etwa 12 % 
vermindert, was auf verringerte Laktation zu beziehen ist. Die Tragezeit 
war um ungefähr 24 Stunden verlängert. Die Wirkung in den 3 Generationen 
war nicht kumuliert. Zytologisch konnte in den Schilddrüsen der Nach- 
kommen keine besondere Veränderung festgestellt werden, wobei besonders 
auf den Golgiapparat geachtet wurde. v. Gierke (Karlsruhe). 
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Bergfeld, W., Ueber den Einfluß einiger Fette und Eiweißkörper 
aufdie Schilddrüse. (Verh. dtsch. Ges. inn. Med., 52. Kongr., 412, 1940.) 
Neben dem Jodgehalt der Nahrung kommt besonders dem Eiweiß und 
dem Fett eine Wirkung auf die Schilddrüse zu. Im Tierversuch (Ratten) 
unter geeigneten Bedingungen zeigte die zusätzliche Verfütterung von Fibri- 
nogen und die von Schweinefett einerseits sowie die zusätzliche Verfütte- ` 
rung von Säurekasein und die von Kokosfett andererseits bei einer gemischten 
Nahrung von etwa gleichmäßigem Jodgehalt einen grundsätzlich verschie- 
denen Einfluß: im ersteren Falle war die Jodausscheidung im Urin erhöht, 
die Schilddrüse zeigte histologisch das Bild der Struma parenchymatosa, 
der Jodgehalt pro Gramm ihrer Trockensubstanz war gering; im letzteren 
Falle war die Jodausscheidung im Urin geringer, das histologische Bild der 
Schilddrüse normal und ihr Jodgehalt erheblich höher. Trojan (Lübeck). 


Sherwood, T.C., Weitere Studien über die Ovarien-Schilddrüsen- 
beziehungen. [Englisch.] (Dep. of Med., Univ. of Wisconsin, Madison, 
Wisconsin.) (Endocrinology 27, Nr 6, 925, 1940.) 

Oestrogene Substanzen (verwendet wurden Oestradiol und Amniotin) 
vermindern die auf Schilddrüsenfütterung eintretende Grundumsatzsteige- 
rung thyreoidektomierter Kaninchen und läßt sie rascher auf den niedrigen 
Stand des hypothyreoiden Grundumsatzes zurückkehren. Es wird vermutet, 
daß es sich um direkte Wirkung auf die Gewebe ohne Vermittlung der Hypo- 
physe handelt. v. Gierke (Karlsruhe). 


Shelton, E. K., Tager, B. N., und Hoyt, E., Kretinismus. [Englisch.] 
(Shelton Clinic, Los Angeles, California.) (Endocrinology 27, Nr 3, 425, 
1940.) 

Bericht über die 4% Jahre dauernde Behandlung eines anfänglich 
10jährigen kretinistischen Mädchens. Im ersten Jahre erwies sich alkalisches 
Hypophysenvorderlappenextrakt als wirkungslos. Später wurden mit Schild- 
drüsenpräparatenals beträchtliche körperliche und geistige Fortschritte 
erzielt, die durch Zugabe von Vitamin B nicht wesenlich verbessert wurden. 

v. Gierke (Karlsruhe). 


Smith, R. D., und Starkey, W. F., Histologische und quantitative 
Studie über Altersveränderungen in der Mäuseschilddrüse. 
[Englisch.] (Biol. Dep., Gonzaga Univ. a: Dep. of Res. in Endocrin. a. 
Metabol. of the W. H. Singer Mem. Res. Lab., Allegheny Hosp., Spokane, 
Washington a. Pittsburgh, Pennsylv.) (Endocrinology 27, Nr 4, 621, 1940.) 
Zu Vergleichszwecken für experimentelle Untersuchungen wurden die 
Schilddrüsen weißer Mäuse von der Geburt bis zum Alter von 250 Tagen 
histologisch untersucht. Die Follikelgröße steigt rasch bis zum 20. Tage, 
dann langsam weiter bis zum 125. Tage, um dann auf gleicher Höhe zu bleiben. 
Um die Zeit der Geschlechtsreife, die bei dem verwendeten Mäusestamm 
am 30.—32. Tage eintritt, kommt es zu Kolloidschwund, der bald ausge- 
glichen wird. Es folgt dann eine Kolloidspeicherung und im Alter eine 
zystische Entartung im Zentrum der Drüse. Dementsprechend wechseln 
auch die Epithelien an Höhe und Gestalt. v. Gierke (Karlsruhe). 


Fuchs, R. (Kempten), Beobachtungen über die Schilddrüsenent- 
wicklung im Allgäu. (Münch. med. Wschr. 1940, Nr 51.) 
Als Leiter des Staatl. Gesundheitsamtes kommt Verf. zu folgenden 
Feststellungen: Auf die Entwicklung der Schilddrüse sind die Umwelts- 
einflüsse der Fötalzeit besonders wichtig. Der innere Jodstoffwechsel während 
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der Fötalzeit, also auch der der Mutter, ist bestimmend dafür, in welchem 
Ausmaße eine Schädigung der Schilddrüse durch die Kropf-Kretinismus- - 
Noxe erfolgen kann. Diese Noxe muß stärker zellschädigend wirken, wird 
also durch Mangel eines Stoffes nicht völlig erklärt. Die Radioaktivität 
kann sehr wohl diese unbekannte Noxe darstellen. Trotzdem ist die Be- 
deutung des Jodstoffwechsels für die Schilddrüse vor allem bei endemischem 
Kropf und Kretinismus gesichert. Die Vollsalzprophylaxe hat nur segens- 
reich gewirkt. Durch falsche Propaganda ist die Bevölkerung im Allgäu 
jetzt wieder unzureichend mit Jod versorgt, so daß hier Abhilfe notwendig 
erscheint. Unter den Kindern mit nicht fühlbarer Schilddrüse in Kropf- 
Kretinismusgebieten finden sich besonders viele mit einer Schilddrüsen- 
schädigung, die wie bei Kretinen in einer Art Atrophie der Drüse bestehen mag. 
Krauspe (Königsberg). 


Wespi, H.J., Die Verhütung des Neugeborenenkropfes. (Univ.- 
Frauenklin. Zürich.) (Schweiz. med. Wschr. 1940, 925.) 

Durch zusätzliche tägliche Jodzufuhr von 35—155 y KJ zu den 30—70 y 
Nahrungsjod bei der schwangeren Frau konnte in Herisau und Umgebung 
(Kanton Appenzell, Schweiz), einem ausgesprochenen Kropfendemiegebiet, 
die Häufigkeit der Neugeborenenstruma von 50 % auf 5,3 % gesenkt werden. 
Dieser Erfolg der Prophylaxe ist ein weiterer Beweis für die Annahme, daß 
der Kropf eine Reaktion auf ungenügende. Jodzufuhr darstellt. 

Uehlinger (St.Gallen). 


Picker, E., Maß und Zahl der gesunden und kropfigen Schilddrüse 
in Danzig. (Path. Inst. Med. Akad., Danzig.) (Virchows Arch. 306, 
H.3, 700, 1940.) 


Die Durchschnittswerte der knotenfreien Schilddrüse in Danzig ent- 
sprechen den in kropffreien Gegenden herrschenden Verhältnissen. Eine 
Ausnahme machen die außerordentlich hohen Durchschnittsgewichte bei 
Mädchen in den Pubertätsjahren. Die Kropfhäufigkeit schwankt in den ver- 
schiedenen Altersklassen zwischen 5,5 und 31,8 %. Die höchsten Werte 
fanden sich bei 40—50jährigen Frauen. Die Kropffälle stammten über- 
wiegend aus der gebürtigen Danziger Bevölkerung. Fälle mit angeborener 
Uebergewichtigkeit der Schilddrüse waren meist mit Abwegigkeiten der 
normalen Entwicklung anderer Organe vergesellschaftet. Die Ausdehnung 
des Kropfgebiets, in dem Danzig liegt, ist noch nicht bestimmt. 

Wurm (Wiesbaden). 


Meyer, A. E., und Thompson, M. M., Verschiedenheit in der Wir- 
kung auf den Herzschlag im Vergleich mit der auf den Stoff- 

. wechsel bei normalen Schilddrüsen und toxischen Kröpfen. 
[Englisch.] (Res. Lab. of The Maltine Comp., Brooklyn, New York.) 
(Endocrinology 27, Nr 6, 917, 1940.) 


Thyreoidektomie führt zu einem Sinken des Sauerstoffverbrauches und 
zu einer Verminderung der Pulszahl. Aus vorliegenden Untersuchungen 
ergibt sich, daß diese beiden Wirkungen nicht aneinander gekoppelt sind. 
Denn bei thyreoidektomierten Ratten gehen beide Werte, je nach Herkunft 
des mit der Magensonde verfütterten Materials nicht parallel. So haben 
Schweineschilddrüsen und normale menschliche Schilddrüsen nur einen sehr 
geringen Einfluß auf die Pulsfrequenz im Vergleich zu ihrer Stoffwechsel- 
wirkung. Dagegen hatten 8 toxische, chirurgisch entfernte Kröpfe eine starke 
Wirkung auf den Herzschlag, weit größer als nach ihrer Stoffwechselwirkung 
erwartet werden konnte. Diese Patienten waren mit Jod vorbehandelt 
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worden. Ein toxischer Kropf ohne Jodvorbehandlung hatte schwächere 
Herzwirkung. Autolyse des Materiales störte ihre Wirksamkeit nicht. 
v. Gierke (Karlsruhe). 


Allee, W.C., Collias, N. E., und Beeman, E., Die Wirkung von 
Thyroxin auf die soziale Ordnung in Hühnervölkern. [Eng- 
lisch.] (Whitman Lab. of Exp. Zool., Univ. of Chicago, Chicago, Il.) 
(Endocrinology 27, Nr 5, 827, 1940.) 

Es liegen bereits Untersuchungen vor, ob und wie die verschiedenen 
Hormone die soziale Ordnung bei Hühnern beeinflussen. Während Epi- 
nephrin ohne Einfluß ist, vermehrt Testosteronpropionat stark den Erfolg 
zu sozialer Vorherrschaft. Oestradiol führt umgekehrt, wenn auch nicht so 
ausgesprochen, zu sozialer Unterwürfigkeit. Die vorliegenden Untersuchungen 
beschäftigen sich mit der Wirkung des Thyroxins in dieser Hinsicht. Es 
zeigte sich, daß dieses keine wesentliche Aenderung hervorruft, wenn es nicht 
in Dosen angewandt wird, die schwere Mauserung erzeugen. In diesem Falle, 
wo die Mauserung mit Gewichtsverlust, Aufhören der Legetätigkeit, Kamm- 
schwund und allgemeinem Nachlassen der Aktivität einhergeht, geht der 
soziale Vorrang der behandelten Tiere verloren, oder kann bei dem ersten, 
entscheidenden Zusammentreffen der Hennen nicht erworben werden. Auf 
entsprechende Weise sollten auch die Wirkungen der Hypophysenhormone 
untersucht werden. v. Gierke (Karlsruhe). 


Mandel, A., Weitere Beiträgezur Pathogeneseder zentralen Hyper- 
und Hypothyreosen.(Basedowkrankheitaufneurotischer Grund- 
lage.) (Dtsch. Z. Nervenheilk. 151, H. 5/6, 226, 1940.) 

2 Fälle, der eine ein durch eine luische Dienzephalitis bedingter Basedow, 
der andere eine Hypothyreose nach einer enzephalitisch-hyperthyreotischen 

Uebergangsphase. Schmincke (Heidelberg). 


Stocker, Gerhild, Ueber das Vorkommen von Basedowscher Krank- 
heitim Kleinkindesalter. (Univ.-Kinderklin.) (Diss., Göttingen 1940.) 
Es wird ein Morbus Basedowii mit allen typischen Symptomen bei 
einem 2%jährigen Mädchen mitgeteilt, der möglicherweise durch einen 
Infekt ausgelöst war. Von einer Behandlung mit Dijodtyrisin wurde außer 
einer zeitweiligen Verminderung der Kreatinurie kein Erfolg gesehen. Eine 
Behandlung mit Vogan wurde begonnen, ohne in den nächsten Tagen bereits 
einen sichtbaren Erfolg zu zeitigen. Literaturstudien ergaben die außer- 
ordentliche Seltenheit von Basedow bei Kindern im Alter von 1—5 Jahren. 
Irming. Gruber (Göttingen). 


Sunder-Plassmann, P., Morbus Basedow. (Chir. Klin. Münster/Westf.) 
(Klin. Wschr. 19, 1073, 1940.) 

Neue Untersuchungen zur Pathogenese der Basedowschen Krankheit 
verlegen den Schwerpunkt immer mehr ins Nervensystem. Das neuro- 
hormonale Zellsystem (nh-Zellen) innerhalb des nervösen Synzytium des 
Schilddrüsenparenchyms ist über den Parasympathikus funktionell mit den 
Gefäßzellen und den Thyreozyten eng verbunden. Die nh-Zellen repräsentieren 
innerhalb des Schilddrüsenparenchyms ein kolloid-resorbierendes Zellsystem. 
Verf. erörtert verschiedenste Befunde an diesen Zellen und versucht, deren 

hysiologische und pathologische Tätigkeit sowie die Zusammenhänge mit 

hymus, Zwischenhirn und Hypophyse zu deuten. Die Arbeit bringt eine 
Fülle von neuen Gesichtspunkten und interessanten Fragenkomplexen, sie 
sollte im Original gelesen werden. v. Törne (Greifswald. 
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Barth, G., Ueber einen besonderen Fall von Schilddrüsen- 
karzinom. (Path. Inst. d. Heinrich-Braun-Krankenh. Zwickau.) (Frankf. 
Z. Path. 54, H.4, 664, 1940.) 

Bei einer 58jährigen Frau wurden Geschwulstherde in Gehirn, Wirbel- 
säule und Rippen gefunden, ohne daß zunächst ein Primärtumor nachge- 
wiesen werden konnte. Die Untersuchung eines erbsengroßen, wie ein ge- 
wöhnlicher Kolloidknoten aussehenden Knotens des linken Schilddrüsen- 
lappens ließ den Verfasser in diesem den Primärtumor sehen, bei dem er den 
Uebergang von normalem Schilddrüsengewebe in Karzinom nachweisen zu 
können glaubt. Es handelt sich um ein Zylinderzellenkarzinom, das besonders 
in den Gehirnmetastasen papillären Bau zeigt. v. Gierke (Karlsruhe). 


Choldin, S. A., !Bösartige Geschwülste der Schilddrüse. (Staatl. 
onkolog. Inst. Leningrad.) (Arch. klin. Chir. 198, H.4, 579, 1940.) 
Nach einleitender Uebersicht über die Einteilungsmöglichkeiten der 
Schilddrüsengeschwülste, wobei die Wegelinsche Einteilung als die gegebene 
bezeichnet wird, versucht Verf. an Hand des einschlägigen Schrifttums und 
auf Grund eigener Erfahrungen aus vergleichenden Untersuchungen an 
69 gutartigen und 34 bösartigen Schilddrüsengeschwülsten zur Frage des 
Zusammenhangs zwischen gutartigen Adenomen der Schilddrüse und den 
Prozessen der lokalen Hyperplasie, den Erscheinungen der Anaplasie und 
den fetalen Inklusionen Stellung zu nehmen. Er erwägt weiter die Möglich- 
keit einer deutlicheren Grenzziehung zwischen gut- und bösartigen Neu- 
bildungen der Schilddrüse, und zwar speziell zwischen den histologisch gut- 
artigen und metastasierenden adenomatösen Geschwülsten, und zwischen 
den Adenomen mit papillären Wucherungen und den metastasierenden 
papillären Strumen auf Grund der morphologischen Besonderheiten der 
Histostruktur. Jegliche Hyperplasie des Schilddrüsengewebes enthält in der 
Potenz die mögliche künftige Neubildung. Adenome können im Verlaufe 
ihrer Entwicklung durch direkte Verwandlung mit Veränderungen des bio- 
morphologischen Wesens oder durch Transplantation der Elemente durch 
Blut- oder Lymphbahnen ohne sichtbare Veränderung ihrer Grundstruktur 
und der funktionellen Eigenschaften einen bösartigen Charakter annehmen 
as Weg metastasierende Adenome). Als metastasierende Adenome sind 
nur solche Geschwülste zu bezeichnen, in welchen der rein adenomatöse Bau 
der Geschwulst und der Metastase bewiesen ist; sie sind aus der Gruppe der 
gut- und bösartigen Strumen auszuschalten und als Uebergangsformen zu 
deuten. Die papillären Strumen (vornehmlich bei Frauen) haben einen 
relativ lange dauernden Verlauf und geben gute Dauerresultate nach Be- 
handlung. Adenokarzinome mit Erhaltung der adenomatösen Struktur sind 
weniger bösartig als die diffusen Formen. Die mikroskopische Untersuchung 
muß an verschiedenen Geschwulstbezirken erfolgen. Bei der morphologischen 
Auswertung ist das klinische Bild jeweils mitzuberücksichtigen. Es folgen 
klinische und therapeutische Erörterungen. Velten (Heidelberg). 


Mori, Y., Ein Fall von akuter eitriger Schilddrüsenentzündung 
bei einem Knaben. (I. Chir. Klin. Kais. Univ. Tokio.) (Zbl. Chir.. 
1940, 1977.) 

Bei Kindern sehr selten. Bericht über einen Fall, der einen 12jährigen 
Knaben betraf. In der Anamnese keine Kropfknotenbildung. Fast die ganze 
Schilddrüse war kryptogen vereitert. Schnelle Heilung durch Inzision. Neben 
heftigen Schluckbeschwerden und einer eigentümlichen Haltung des Halses 
bestand eine hochgradige rasche Abmagerung.  Froboese (Berlin-Spandau). 
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Nitzsche, V. (Oldenburg 1. O.), Zur Histologie und Pathogenese der 
eisenharten Struma Riedel. (Diss., Kiel 1939.) 

Nach einer Uebersicht über das Schrifttum der chronischen Schilddrüsen- 
entzündungen werden zwei im Pathologischen Institut beobachtete Fälle 
von eisenharter Struma Riedel näher beschrieben. Der erste Fall ist dadurch 
bemerkenswert, daß er im Anschluß an eine Grippe bei einem 37 Jahre 
alten Mann auftrat und nach operativer Entfernung der Schilddrüse in ein 
Myxödem überging. Im zweiten Fall sind die Veränderungen im Gefolge 
einer Halsphlegmone mit ausgedehnter Thrombose der Halsvenen ent- 
standen. Um einer Fortleitung der eitrigen Entzündung auf das Schilddrüsen- 
gewebe selbst handelt es sich dabei nicht. Eher spricht der Befund dafür, 
daß es sich um die Endausgänge einer sog. serösen Entzündung, eines sog. 
sklerosierenden Oedems des älteren Schrifttums handelt. In diesem Sinne 
sind besonders die nachgewiesenen Gefäßveränderungen und die Umbau- 
vorgänge an Parenchym von Bedeutung. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


László, F., Pathologisch-anatomische Kasuistik. [ÜUngarisch.] 
(Közlemények az Összehasonlit6 élet-és körtan köréböl 29, 5, 1941.) 
Verf. beschreibt Thyreoiditis tuberculosa beim Schweine, schildert 
Thymustuberkulose einer Henne, berichtet über eine haselnußgroße Echino- 
kokkenblase in der Nebenniere eines Schweines, gibt Aufschlüsse über 
Nebennierentuberkulose bei drei Schweinen und weist darauf hin, daß bei 
diesen Tieren selbst beiderseitige schwere Nebennierentuberkulose nicht 
Addisonsche Krankheit verursachte. Außerdem beschreibt Verf. einen Fall 
von Scheidentuberkulose bei einer Sau, berichtet über ein kindkopfgroßes, 
zum Teil verknöcherte Wandung zeigendes Kystom bei einem Rinde und 
gibt schließlich eine Uebersicht der wichtigsten pathologischen Verände- 
rungen an den Hörnern von Rindern. L. v. Haranghy (Klausenburg). 


Kahlau, G., Epithelkörperchen und Kalkstoffwechsel. (Sencken- 
bergisches Path. Inst. Univ. Frankf. a. M.) (Frankf. Z. Path. 54, H. 4, 
494, 1940.) 

Beschrieben wird der Befund bei einem 40jährigen Manne, der an Herz- 
und Kreislaufschwäche bei unklarer Magenerkrankung gestorben war. Es 
fand sich eine hochgradige Hyperplasie aller 4 Epithelkörperchen (EK.) mit 
Vorherrschen der Hauptzellen, und zwar in erster Linie der wasserhellen, 
sowie eine starke Kalzinose. Diese hatte besonders Magen, Herzmuskel, 
Lungen, Nieren, in geringerem Grade auch Leber befallen. Die Extremitäten- 
knochen wurden leider nieht untersucht; jedoch darf nach dem Befunde an 
Schädel, Brustbein und Rippen, nach Röntgenbildern des Thorax und dem 
Fehlen klinischer Erscheinungen eine Ostitis fibrosa generalisata (O. f. g.) 
ausgeschlossen werden. Außer solchen Hyperfunktionen der EK. mit Hyper- 
kalzämie ohne Knochenveränderungen werden die Beobachtungen aus der 
menschlichen Pathologie und aus Tierversuchen über EK.-Hyperfunktionen, 
Kalkstoffwechselstörungen und Knochenveränderungen kritisch besprochen ; 
so die als sekundär aufzufassenden EK.-Hyperplasien bei den sog. malazischen 
Knochenerkrankungen (Rachitis, Osteomalazie, Osteoporose) und bei der 
O. f. g. (Recklinghausen), bei der die primäre Rolle der EK. aus den Ope- 
rationserfolgen wahrscheinlich ist, wenn auch eine einfache Hyperfunktion 
zur Erklärung nicht ausreicht, sondern eine Dysfunktion der EK. angenom- 
men werden muß. Sodann werden die Tierversuche mit Erzeugung von 
O.f.g. durch azidotische Stoffwechselstörungen und durch Verabreichung 
von Collipschem Parathormon zu den anderen Erfahrungen in Beziehung 
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gesetzt. Es folgt daraus, daß die normale EK.-Funktion mindestens zwei 
Eigenschaften haben muß, nämlich 1. die physiologische Knochenapposition 
und die Verkalkung osteoiden Gewebes zu fördern und 2. den Blutkalkspiegel 
auf konstanter Höhe zu halten, woraus bei Hyperfunktion eine Hyper- 
kalzämie entsteht. Möglicherweise handelt es sich dabei um zwei verschiedene 
Hormone. Diese Wirkstoffe können aber das Entstehen einer O. f.g. nicht 
erklären. Ebenso können sie nicht völlig identisch mit dem Collipschen 
Parathormon sein. Entweder besitzt dieses nur eine Partialfunktion des 
EK.-Hormons oder es stellt ein abgeändertes Hormon dar, das wahrschein- 
lich mit dem von krankhaft vergrößerten EK. (Tumoren, Hyperplasien) 
gebildeten Wirkstoff identisch ist. Beide führen zu O. f.g. Ob auch die 
Hypophyse durch ein parathyreotropes Hormon Einfluß auf die Funktion 
der EK. hat, läßt sich zur Zeit noch nicht sicher beurteilen. 
v, Gierke (Karlsruhe). 


Ham, A. W., Littner, N., Drake, T. G.H., Robertson, E.C., and 
Tidsal, F. F., Physiologische Hypertrophie der Epithelkörper- 
chen, ihre Ursache und ihre Beziehung zu Rhachitis. [Eng- 
lisch.] (Anat. Inst. Kinderklin. Univ. Toronto.) (Amer. J. Path. 16, 
Nr 3, 1940.) 

Versuche an Ratten ergaben, daß bei Rhachitis nicht notwendigerweise 
eine Hypertrophie der Epithelkörperchen da sein muß: sie ist abhängig von 
niedrigen Ca-Werten des Blutes, nicht aber von niedrigen P-Werten. Wenn 
der P-Gehalt des Blutes erhöht ist, der Ca-Gehalt aber normal gehalten wird, 
tritt keine Hypertrophie der Epithelkörperchen auf. W. Fischer (Rostock). 


Brunner, W., Der klassische Hyperparathyreoidismus, ein Kalk- 
diabetes; seine Heilung nach Exstirpation des Epithelkörper- 
chenadenoms. (Chir. Klin. Zürich.) (Arch. klin. Chir. 199, H.3, 429, 
1940. 

Mikteilung eines Falles (4djährige Frau), mit besonderer Berücksichtigung 
des Stoffwechsels und der klinischen Symptomatologie vor und nach der 

Exstirpation. Velten (Heidelberg). 


Panag, Petropoulos, C., und Müller, J. X., Die Behandlung der 
Tetanie, unter besonderer) Berücksichtigung der Knochen- 
einpflanzungen. (Chir. Klin. Heidelberg.) (Arch. klin. Chir. 199, H.3, 
412, 1940. | 

Auf Gei der Erfahrungen des Verschwindens der Krankheitssymptome 
der Spasmophilie und parathyreopriven Tetanie durch Einpflanzung von 

Knochenstückchen unter die Haut wurden eigene Versuche an 15—20 kg 

schweren Hunden vorgenommen. Die tetanischen Krampfzustände hielten 

jedoch an, es konnte auch kein Anstieg des Blutkalkspiegels beobachtet 
werden. Der homoplastischen Knocheneinpflanzung zur Behandlung der 
parathyreopriven Tetanie kommt keine klinische Bedeutung zu. 

Velten (Heidelberg). 


Rutishauser (Genf), Hormonbestimmung in Parathyreoideatumo- 
ren. (6. Tagg Freie Vereinigg Schweizer Path.) (Schweiz. med. Wschr. 
1941, 189. i 

Die SEH Schwartz ausgebildete Methode zur Bestimmung des Parat- 
hormontiters im Blut ist ganz unzuverlässig. Experimentell konnten schon 
früher einmal durch Einspritzung von Tumorgewebe in ein 9,2 g schweres 

Epithelkörperchenadenom 782 Collipeinheiten ermittelt werden. Dagegen 
Zentralblatt f. Allg. Pathol, Bd, 79 2 
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erwies sich ein von Collip aus einem Epithelkörperchenadenom einer 59jährigen 
Frau mit einer sehr schweren Osteodystrophia fibrosa generalisata Reckling- 
hausen gewonnener Extrakt experimentell durchaus inaktiv, so daß offenbar 
verschiedene Nebenschilddrüsenhormone anzunehmen sind. Der experimen- 
telle osteolytische Effekt ist bei primären Epithelkörperchengeschwülsten 
bedeutend größer als bei sekundären Adenomen. U ehlinger (St.Gallen). 


Pfeiffer, C., Roby, Ch. C., Dreisbach, R. H., und Glass, H. G., Blut- 
konzentration, verbunden mit niederem Serumkalkspiegel 
bei vagotomierten, parathyreoidektomierten Hunden. [Eng- 
lisch.] (Dep. of Pharmac. a. the Otho S. A. Sprague Mem. Inst. of the 
Univ. of Chicago, Ill.) (Endocrinology 27, Nr 5, 818, 1940.) 

Es war früher gefunden worden, daß vorausgehende Vagusdurchschnei- 
dung die parathyreoide Tetanie beim Hunde abschwächt. In vorliegender 
Arbeit wird gezeigt, daß solche Hunde häufig einen niedrigen Serum-Kalk- 
spiegel haben. Das Serumkalium neigt auch zu Verminderung, während sich 
das Natrium in normalen Werten hält. v.Gierke (Karlsruhe). 


Bomskov, Chr., und Kückes, Gisela, Ueber die Wirkung des Thymus- 
hormons auf Kaltblüterlarven. (Chir. Klin. Univ. Freiburg i. Br.) 
(Arch. f. Physiol. 244, H.2, 246, 1940.) 

Auf die Metamorphose von Kaltblüterlarven hat Fütterung mit Schild- 
drüsensubstanz die entgegengesetzte Wirkung der Fütterung mit Thymus. 
Die Schilddrüse bewirkt eine raschere Metamorphose, hemmt aber das 
Wachstum, der Thymus dagegen fördert das Wachstum, hemmt aber die Ent- 
wicklung. Werden Froschlarven mit Thymushormon vorbehandelt, dann hat 
Fütterung mit Schilddrüse nicht die für diese charakteristischen Folgen. 
Das von Bomskov dargestellte Thymushormon wirkt wie frisches Thymus- 

ewebe, macht aber ausgeprägtere Erscheinungen als dieses und als ent- 
etteter Thymus (Gewichtszunahme, Längenwachstum u.a.). Noll (Jena). 


Allardyce, J., Dale, U., Smith, D., und Griffin, P., Faktoren für 
die Wirksamkeit von Thymusextrakten. [Englisch.] (Univ. of 
Brit. Columbia, Vancouver, Geet (Endocrinology 27, Nr 6, 994, 1940.) 

Die jodreduzierende Kraft von Thymusextrakten war im Durchschnitt 
am höchsten bei Kälbern von 4—6 Wochen; bei älteren Kälbern war sie 
geringer, noch mehr bei Kalbsfeten. Die Werte zeigten aber individuelle 
Schwankungen. Diese Eigenschaft ist aber kein Maßstab für die biologische 
Wirksamkeit. Injektionen in Ratten bis zu 5 Generationen zeigten keinen 
Einfluß auf Wachstum und Entwicklung. Die histologische Untersuchung 
aller endokrinen Drüsen zeigte keinen Unterschied gegenüber den Kontrollen. 

v. Gierke (Karlsruhe). 

Segaloff, A., und Nelson, W. O., Wachstum und Entwicklung von 
6 Generationen von Albinoratten unter Behandlung mit 
Thymocrescin. [Englisch.] (Dep. of Anat., Wayne Univ., Coll. of Med., 
Detroit, Mich.) (Endocrinology 27, Nr 4, 693, 1940.) 

Es wurde nach der Methode von Asher ein hochgradig gereinigter Ex- 
trakt aus Kalbsthymus hergestellt (Thymocrescin). 6 Generationen von 
Ratten beiderlei Geschlechtes wurden täglich mit den 5fachen Dosen, von 
denen Asher eine Wachstumswirkung behauptet hat, injiziert. Eine Be- 
schleunigung des Wachstums und der EIER konnte bei 248 Versuchs- 
tieren gegenüber 263 Kontrollen nicht festgestellt werden. 

v. Gierke (Karlsruhe). 


Bomskov, Ch., und Milzner, G., Ueber die Frage der Beteiligung 
des Thymus an der Myasthenia gravis pseudoparalytica. 
(Chir. Klin. Univ. Freiburg i. Br.) (Dtsch. Z. Chir. 254, 99, 1940.) 

Verff. prüften mit ihrem eigenen Thymushormon und dem nach den 

Angaben Adlers hergestellten die Angaben Adlers nach, ob es nach Gaben 

von Thymushormon zur Myasthenie kommt. Sämtliche Versuche, die an 

120 Ratten und 35 Meerschweinchen ausgeführt wurden, verliefen negativ, 

gemessen an der Muskelermüdbarkeit nach faradischer und tetanischer 

Reizung. Es wird festgestellt, daß die Myasthenie primär mit dem Thymus 

in keinem Zusammenhang steht, und es wird die Vermutung ausgesprochen, 

daß die Myasthenie wahrscheinlich in allen ihren Erscheinungsformen primär 
durch eine Schädigung der Funktion der Nebennierenrinde bedingt ist. 
Die früher für die Myasthenie ins Feld geführten chronischen Entzün- 
dungsprozesse können auf dem Weg über die Nebenniere Myasthenie hervor- 
rufen. Auch die in etwa 55 % bei der Myasthenie gefundenen Thymus- 
tumoren können durch Zerfall genau wie ein zerfallendes Thymusimplantat 
auf dem Wege über die Nebennieren zu myasthenischen Erscheinungen 
führen. Güthert (Jena). 


Piening, C., Thymusgeschwulst bei einem Schwein. (Z. Fleisch- u. 
Milchhyg. 51, 77, 1940.) 

In der Brusthöhle eines Schweines wurde bei der Zerlegung eine kinds- 
kopfgroße, vom Thymus ausgehende Neubildung, die das Herz völlig um- 
schließt, festgestellt. Mikroskopisch bestand das Tumorgewebe aus kleinen 
Iymphozytenähnlichen Zellen, die häufig Kernteilungsfiguren zeigten und 
oxydasenegativ waren. Das Gewebe wurde als kleinzelliges Rundzellen- 
sarkom angesprochen. Eroms (Hannover). 


Chin, K. Y., und Hsueh, C. S., Die Beziehung zwischen Nebenniere 
und Thymus. [Englisch.] (Path. Inst. Peiping Union Med. Coll.) (Chinese 
Med. J. Suppl. 3, 1940.) 

Untersuchung an 424 Frühgeburten und Neugeborenen. Die Gewichte 
von 'Thymus und Nebennieren müssen in Beziehung zum Körpergewicht 
gebracht werden. Bei Thymushyperplasie ist eine Hypoplasie der Neben- 
nierenrinde zu erwarten. W. Fischer (Rostock). 


Selye, H., Die Wirkung des Fastens auf die Insulinempfindlich- 
keit. [Englisch.] (Dep. of Anat., MeGill Univ. Montreal, Canada.) (Endo- 
crinology 27, Nr 3, 434, 1940.) 

Fasten steigert bei Ratten zunehmend die Insulinempfindlichkeit; 
jedoch in den ersten 2 Tagen ist sie vermindert. Diese Periode geht der 
Fastenhyperglykämie voraus. Vielleicht beruhen beide Phänomene in ver- 
mehrter Funktion der Nebennierenrinde. Diese Befunde sind wichtig für 
alle Insulinversuche, die ja meist an fastenden Tieren vorgenommen werden. 

v. Gierke (Karlsruhe). 

Gray, P. A., und Moffat, W.M., Gleichzeitiges Vorkommen von 
Diabetes mellitus und insipidus. Bericht über einen Fall 
mit Autopsie. [Englisch.] (Santa Barbara Clinic a. the Dep. of Me- 
tabolism a. Endocrinol. of the Santa Barbara Gen. Hosp., Santa Barbara, 
California.) (Endocrinology 27, Nr 3, 430, 1940.) 

Bei einem 53jährigen Manne wurde der Diabetes mellitus mit Diät und 
Insulin, der Diabetes insipidus durch Pitruitininjektionen und Schnupfen 
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von Hypophysenhinterlappenpulver kontrolliert. Die Sektion des an Appen- 
dixperforation gestorbenen Patienten zeigte hyaline Entartung der Inseln 
im Pankreas und bindegewebige Umwandlung der Pars intermedia und 
neuralis mit lymphozytären Infiltraten. Das Zusammentreffen beider Er- 
krankungen ist wahrscheinlich zufällig. v. Gierke (Karlsruhe). 


Stoffwechsel, Wärmehaushalt, Vitamine 


v. Euler, H. (Stockholm), Enzyme und Ergone im Stoffwechsel. 
(Veröff. Berl. Akad. ärztl. Fortbildg Nr 6, 21, 1940.) 

Katalysatoren sind Stoffe, die, ohne sich durch beschleunigte Reaktion 
selbst zu verbrauchen bzw. ohne im Endprodukt zu erscheinen, die Ge- 
schwindigkeit ändern, mit der ein chemisches System seinem Endzustand 
zustrebt (Bergelius). In diese Gruppe gehören auch die Enzyme (Liebig), 
deren Bildung in lebenden Zellen erfolgt (Pasteur); die meisten Enzyme 
können außerhalb der Organe auch in vitro zur Wirkung kommen. v. Euler 
kennzeichnet ihre allgemeinere Wirkungsweise (Hydrolasen, Katalasen, 
Dehydrasen) und ihre chemischen Eigentümlichkeiten. Als Dehydrasen 
bezeichnet man Enzyme, die eine Wasserstoffübertragung — etwa im Rahmen 
der biologischen Aktivierung der Nahrungsstoffe — besorgen. Die vollstän- 
digen Dehydrasen, welche die Ablösung von Wasserstoff aus einem Substrat 
vermitteln, werden als Holo-Dehydrasen bezeichnet. Den hochmolekularen 
Teil eines dehydrierenden Enzyms nennen wir Apodehydrase; sie wird durch 
Vereinigung mit einer Codehydrase zum wirksamen Enzym ergänzt. Zwischen 
den drei genannten Stoffen besteht folgendes Gleichgewicht: 

Holodehydrase + Apodehydrase + Codehydrase. 

Die Apodehydrasen sind Eiweißkörper, spezifisch eingestellt auf je einen 
Stoff oder eine eng begrenzte Stoffgruppe, etwa ein Zuckerphosphat oder 
Milchsäure. Dadurch, daß diese spezifischen Eiweißmoleküle das Substrat 
und die Funktionsgruppe gleichzeitig an sich binden und dadurch in Re- 
aktionsnähe bringen, verleihen sie der Funktionsgruppe, also in besagtem 
Fall der Codehydrase, eine stark erhöhte Reaktionsfähigkeit. Durch seinen 
Proteinteil (Apoenzym) wird das Enzym an seiner Wirkungsstelle im Or- 
ganismus verfestigt, während das abdissoziierte Co-Enzym frei beweglich ist. 
Unsere chemischen Kenntnisse von Proteinen sind im allgemeinen noch sehr 
lückenhaft, und demgemäß können wir noch keine allgemeinen Aussagen 
machen über die chemische Natur der Apoenzyme. Dagegen sind mehrere 
Co-Enzyme und besonders Codehydrasen chemisch genau bekannt. Das 
zuerst aufgefundene Co-Enzym wird als Cozymase bezeichnet, ein zweites 
als Codehydrase II, ein drittes leitet sich, wie Lohmann gefunden hat, von 
Vitamin B ab. Damit ergab sich ein Zusammenhang mit den Wirkstoffen 
oder Ergonen. Weitere Ausführungen des Verfassers beschäftigen sich mit 
dem Aneurin (Vitamin B,), mit der Brenztraubensäure im Blut, mit kom- 
plexen Vitamin-B I-Wirkungen und mit den Besonderheiten von Enzym- 
systemen in Tumoren. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Lippross, Ol., und Schega, W., Zur Physiologie der Gewebstempe- 
Wiem (Rudolf-Heß-Krankenh. Dresden.) (Münch. med. Wschr. 1941, 
r 16. 

Mit Hilfe des neuen Thermomeßgerätes der Fa. Hartmann u. Braun 
gelingt es, die Temperatur der einzelnen Gewebe am Lebenden exakt zu messen. 
Die Arbeit bringt zunächst eigene und fremde Ergebnisse über die Temperatur- 
gefälle beim Normalen (peripheres Gefälle und symmetrische Differenzen). 
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Ferner über den Einfluß des Muskelstoffwechsels bei körperlicher Arbeit 
(Bildung von Wärme im arbeitenden Muskel auch nach Absperrung der Blut- 
zufuhr, verstärkte exothermische Prozesse nach der Arbeitsleistung). Der 
Einfluß der Sympathektomie und Chordotomie wird an 2 Patienten erläutert. 
Sympathektomie führt zu abklingender Erhöhung der Hauttemperatur. 
Nach Chordotomie erfährt das normale Temperaturgefälle eine Umkehrung 
(die wahre Temperatur ist 0,3 Grad niedriger als die Zehentemperatur). 
Es findet sich nach? Nervenschädigungen eine starke Abhängigkeit der peri- 
pheren Gewebstemperaturen von der Körperhaltung, die beim Gesunden 
nur gering angedeutet ist. Ein Schlußabschnitt berichtet über das Verhalten 
der Temperatur gesunder Gewebe unter der Einwirkung verschiedener 
physikalischer Heilmaßnahmen. Besonders nachhaltig war die Wirkung von 
Senfmehlaufschlägen. Krauspe (Königsberg). 


Mansfeld, G., und Eszter Mészáros, Ueber das Nichtvorhandensein 
einer zentrenlosen Wärmeregulation. (Pharmakol. Inst. Univ. 
Pécs.) (Arch. f. exper. Path. 196, 609, 1940.) 

Durch Abkühlungs- und Erwärmungsversuche an Kaninchen nach 
Durchschneidung des Rückenmarks in verschiedenen Höhen konnte wahr- 
scheinlich gemacht werden, daß eine periphere zentrenlose humorale Wärme- 
regulation nicht existiert. Halsmarktiere verhielten sich bezüglich ihrer 
Wärmeregulation wesentlich anders als Brustmarktiere. Es wird ange- 
nommen, daß Durchtrennung des Halsmarkes die ganze Schilddrüseninner- 
vation unterbricht, während Durchtrennung des Brustmarks nur die hemmen- 
den Schilddrüsennervenfasern ausschaltet. Lippross (Dresden). 


Mansfeld, G., und Eszter Möszäros, Wirkung des Thyroxins auf 
die physikalische Wärmeregulation. (Pharmakol. Inst. Univ. Pécs.) 
(Arch. f. exper. Path. 196, 567, 1940. 

Thyroxin ist nicht nur durch Wärmebildung, also chemisch, an der peri- 
pheren Wärmeregulation N sondern es hat auch auf die physikalische 
Wärmeregulation durch zentrale Steuerung der Wärmeabgabe einen Ein 
fluß, wie auf Grund vergleichender Messungen der Haut- und der Mastdarm- 
temperatur gezeigt werden konnte. Diese Wirkung ist durch Rückenmarks- 
durchschneidung und Ergotaminbehandlung aufhebbar. Der Temperatur- 
sturz, der gewöhnlich nach Novocain beobachtet wird, kann durch Vor- 
behandlung mit Thyroxin verhindert werden. Lippross (Dresden). 


Mansfeld, G., Humorale Uebertragbarkeit derchemischen Wärme- 
regulation. (Pharmakol. Inst. Univ. Pécs.) (Arch. f. exper. Path. 196, 
573, 1940.) 

Durch eingehende Untersuchungen konnten die Angaben Montuoris 
über eine übertragbare humorale Wärmeregulation bestätigt werden. In 
systematischen Untersuchungen konnte gezeigt werden, daß das Blutserum 
unterkühlter Tiere, auf andere übertragen, temperatursteigernde Wirkung 


hat. Umgekehrt übt das Serum künstlich ‚überwärmter Tiere, auf. andere: 
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übertragen, eine Senkung der Körperterkperatur aus. Es &pak:sich} dad: . `~ 


„Heiz- und Kühlhorinon“ nicht nur der Zuckèrverbrauch, sondern. auch 
den Sauerstoffverbrauch der Gewebe verändern. Die:.Wirkung. des: Heiz- 
hormons kann nicht Thyroxinwirkung sein, da sie sofort nach der -Verab- 
reichung einsetzt. Das Kälteserum schilddrüsenloser Tiere ist‘. jedoch un- 
wirksam. Statt durch Unterkühlung kann auch dureh Thyrexiabchardlung 
ein Serum von Heizhormonwirkung gewonnen werden. Damit aber ein tempe- 
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raturwirksames Serum entsteht, ist Gegenwart einer funktionstüchtigen 
Hypophyse erforderlich. Es wird angenommen, daß Kältewirkung zunächst 
zu einer Thyroxinausschwemmung führt und dieses unter Vermittlung der 
Hypophyse die Bildung eines „Heizhormons‘ anregt. Diese hormonale 
Regulation des Wärmehaushaltes unterliegt jahreszeitlichen Schwankungen. 
Das Serum künstlich erwärmter Tiere senkt deutlich meßbar den Stoffwechsel 
der Gewebe anderer Tiere, auf die es übertragen wurde, das ,, Warmserum‘* 
schilddrüsenloser Tiere jedoch nicht. Es gibt also eine humorale 
Wärmeregulation durch Variabilität der exothermen Stoffwechselprozesse, 
ohne daß dazu Muskelzittern u. dgl. erforderlich wäre. Der kalorische Effekt 
des Muskelzitterns kann aber auch noch hormonal verstärkt werden. Die 
Existenz einer sog. „zweiten chemischen Wärmeregulation‘‘ konnte bestätigt 
werden. Lippross (Dresden). 


Mansfeld, G., und Eszter Mészáros, Weitere Untersuchungen über 
humorale Uebertragbarkeit der chemischen Wärmeregulation. 
(Pharmakol. Inst. Univ. Pécs.) (Arch. f. exper. Path. 196, 590, 1940.) 

Auch bei Hunden kann die temperatursenkende Wirkung des Serums 
überwärmter Tiere nachgewiesen werden. Wirksames Serum liefern jedoch 
nur Tiere mit intakter Schilddrüse. Dagegen verhindert Entfernung der 

Hypophyse die Bildung des Kühlhormons nicht. Die Versuchsergebnisse 

unterliegen jahreszeitlichen Schwankungen. Die beschriebenen, wärme- 

regulierenden Hormone sind auch im enteiweißten Serum noch voll wirksam 
erhalten. Lippross (Dresden). 


Harren, F., und Hollmann, S., Ueber das Verhalten des Vakat- 
Sauerstoffs bei der tierexperimentellen und menschlichen 
Da und Nephrose. (Med. Univ.klin. Bonn.) (Dtsch. Arch. klin. 
Med. 186, H.4, 382, 1940.) 

Die von Enger und Sachs erhobenen Befunde über den Vakat-Sauerstoff 
bei Nephritis und Nephrose konnten durch Beobachtungen am Menschen 
und durch experimentelle Untersuchungen an Kaninchen bestätigt werden. 
In schweren Fällen von menschlicher Nephritis ist eine deutliche Verminde- 
rung des Vakat-Sauerstoffs in Harn nachweisbar, während bei leichteren 
Fällen seine Ausscheidung normal ist. Bei der experimentellen Masugi- 
Nephritis am Kaninchen wurde eine Erniedrigung vom 6.—8. Tage an regel- 
mäßig festgestellt. Bei der experimentellen Sublimat-Nephrose des Kanin- 
chens fand sich eine Vakat-Sauerstofferhöhung, wie sie Enger und Sachs 
auch bei der menschlichen Nephrose festgestellt haben, jedoch kommen dabei 
auch normale und subnormale Werte vor. Bei allen diesen Versuchen ist 
zu berücksichtigen, daß die Tagesmenge an ausgeschiedenen Vakat-Sauerstoff- 
substanzen bei Mensch und Tier sehr erheblichen Schwankungen unterworfen 
ist, so daß nur aus größeren Durchschnittsreihen auf Grund der Unter- 
suchung über längere Zeiträume hin Schlüsse gezogen werden können. 

Ludwig Heilmeyer (Jena). 


:Hölscher, E.-(Westerede), Die Beeinflussung der Kreatinurie stoff- 


"zz wechselgeaunder ‘Kinder. dorch perorale Verabreichung von 


Progynon. (Diss. Göttingen, 1940.) 

Ih drei; Vorsuchen an stoffwechselgesunden kreatinen- und kreatinfrei 
ernährten ‘Mädchen ini Alter von 5 und 6 Jahren SCH die endogene Kreatin- 
urie naeh relativ niedrigen peroralen Gaben von Progynon (4000 i. E.) für 
kurze: Zeit ep: Neigung zum Anstieg, die jedoch nicht mit Sicherheit auf 
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das verabreichte Hormon zurückgeführt werden kann. In fünf Versuchen 
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an Knaben und Mädchen im Alter von 5—9 Jahren konnte unter gleichen 
Bedingungen durch relativ höhere Dosierung des Progynons (5000, 6000 und 
10000 i.E.) ein zeitweises Verschwinden der physiologischen endogenen 
Kreatinurie in allen Fällen beobachtet werden. Die Beeinflußbarkeit des 
kindlichen Kreatinstoffwechsels durch das Follikelhormon zeigte sich bei 
weiblichen wie auch bei männlichen Kindern. Hinreichende Mengen Follikel- 
hormon (Progynon) beeinflussen also offenbar den kindlichen Organismus 
in der Weise, daß sein Kreatinstoffwechsel vorübergehend dem des erwachsenen 
geschlechtsreifen Organismus angeglichen wird.  Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Beard, H.H., und Pizzolato, Ph., Kreatin-Kreatininstoffwechsel 
und Hormone. VI. Die Wirkung parenteraler Injektion von 
Pitressin, mit und ohne Kreatinin, Bitocin, Trockenschild- 
drüse, Parathyreoidextrakt, Insulin und Zinkinsulin auf das 
Muskelkreatin und die Kreatinin-Kreatinausscheidung bei 
der Ratte, nebst Bemerkungen über die Kreatinin-Kreatin- 
umwandlung unter dem Einfluß der Hypophysenhinterlappen- 
hormone. [Englisch.] (Dep. Biochem., Louisiana State Univ. School 
of Med., New Orleans, Louisiana.) (Endocrinology 27, Nr 6, 908, 1940.) 

Bei den Beziehungen zwischen Aminosäuren-Wasser- und Salzstoff- 
wechsel einerseits und dem Kreatin-Kreatininstoffwechsel andererseits war 
es von Interesse, den Einfluß verschiedener Hormone auf letzteren bei der 

Ratte zu untersuchen. Vor allem beeinflussen die Hinterlappenextrakte die 

Kreatin-Kreatininausscheidung bzw. -retention und bewirken die Umwand- 

lung von Kreatinin in Kreatin. v. Gierke (Karlsruhe). 


Verzär, F., Die Wachstumsfähigkeit nach kalorischer Unter- 
ernährung. (Physiol. Inst. Univ. Basel.) (Helvet. med. Acta Suppl. VI, 
Beil. zu 7, H.5/6, S. 7, 1940/41.) 

Versuche an Ratten. Mit einer qualitativ hochwertigen kompletten, 
aber quantitativ verminderten Nahrung konnte das Körpergewicht von 
1 Monat alten Ratten über 5 Monate lang — 155 Tage — bei etwa 50 g . 
konstant gehalten werden. Selbst im Alter von 150—185 Tagen, wenn bei 
normalen Tieren das Wachstum bereits abgeschlossen ist, ist bei diesen Tieren 
die Wachstumsfähigkeit noch vollständig erhalten. Im 6. Monat der Unter- 
ernährung wurden die Tiere so hinfällig, daß eine längere Lebenserhaltung 
unmöglich erschien. Die Wachstumshemmung bezog sich auf alle Organe. 
Wenn man von der kalorischen Unterernährung wieder zu einer beliebigen 
Ernährung übergeht, holen die Tiere das ihrem Alter entsprechende Körper- 
gewicht in außerordentlich kurzer Zeit auf, und die Wachstumskurven 
werden viel steiler als bei normal genährten Tieren. Das wird dadurch er- 
reicht, daß die Tiere von dem Futter täglich so viel fressen wie ihr eigenes 
Körpergewicht. Bei allen Tieren, die genügend lange am Leben erhalten 
werden konnten, stellte sich ein Riesenwachstum ein. Die Männchen wurden 
4—550 g, die Weibchen über 250 g schwer. Die Wachstumshemmung hatte 
demnach die Wachstumsfähigkeit nicht nur während der ganzen normalen 
Entwicklungsperiode nicht gehemmt, sondern im Gegenteil noch gesteigert. 
Der Eintritt der Reife fällt bei den wachstumsgehemmten Tieren ebenfalls 
aus. Wenn dann nachträglich bei genügender Fütterung das normale Körper- 
gewicht wieder erreicht wird, werden die Tiere auch geschlechtsreif und ver- 
mehren sich. Schmincke (Heidelberg). 


Robscheit-Robbins, F. S., Madden, S. C., Rowe, A. P., Turner, A.P., 
und Whippel, G.H., Hämoglobin und Plasmaeiweiß. Die Be- 
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gel ihrer Bildung durch das NahrungseiweiB und 
andere Faktoren während fortgesetzter Blutungen. [Englisch.] 
(Dep. of Path., Univ. Rochester School of Med. a. Dentistry, Rochester, 
New York.) (J. exper. Med. 72, 479, 1940.) 


Hunden, die durch wiederholte Blutungen anämisch gehalten werden, 
wird ein eisenreiches Futter und eine begrenzte Menge Eiweiß gegeben; 
dadurch ist die Kontrolle der Ausnutzung des Nahrungseiweißes für die Blut- 
neubildung möglich. Die Möglichkeiten der Bildung von Hämoglobin und 
Plasmaeiweißkörpern sind bei verschiedenen Tieren verschieden. Ein Teil 
der Versuchstiere bildet genügend Hämoglobin und auch Plasmaeiweiß- 
körper. Bei anderen ist zwar immer auch die Hämoglobinbildung genügend, 
aber die Bildung der Plasmaproteine bleibt zu gering. Es gibt hier offenbar 
individuelle Schwankungen, die auch beim anämischen Menschen zu er- 
warten sind. Die Bildung der Plasmaeiweißkörper wird anscheinend durch 
bestimmte Anteile des Nahrungseiweißes, gewisse Eiweißabbauprodukte oder 
Aminosäuren gefördert. Koch (Düsseldorf). 


v. Marsovszky jun., P., Hyperproteinämie unbekannter Genese. 
(I. Med. Univ.klin. Budapest.) (Klin. Wschr. 19, 1190, 1940.) 


In einer klinisch und autoptisch kontrollierten Beobachtung (5Ojähriger 
Mann) gelang es nicht, ein Plasmozytom nachzuweisen, Bence-Jones-Körper 
trotz mehrfacher Untersuchungen nicht nachweisbar. Die histologischen 
Organuntersuchungen ergaben nur in der Hypophyse einen von der Norm 
abweichenden Befund, hier bestand eine sehr ausgesprochene Vermehrung 
der eosinophilen Epithelien (Zahlen nicht angegeben!) mit starker Invasion 
dieser Zellen in den Hinterlappen. Diese Veränderungen können vielleicht 
mit der sehr ausgesprochenen Hyperproteinämie, der starken Globulinver- 
mehrung und Albuminverminderung ursächlich zusammenhängen. 

v. Törne (Greifswald). 


Merkel, H., Zum chemischen Nachweis urämischer Zustände an 
der Leiche. (Path. Inst. Krankenh. St. Georg, Leipzig) Frankf. Z. 
Path. 54, H. 4, 657, 1940.) 

Nach dem Verfahren von Konschegg, an dem nur geringe Verbesserungen 
vorgenommen wurden, wurde an 130 Fällen versucht, Azotämien an der 
Leiche chemisch nachzuweisen. Aus 5 g Magenschleimhaut wurde der 
Ammoniakgehalt quantitativ bestimmt. Wenn möglich, wurden klinische 
Reststickstoffbestimmungen aus den letzten Lebenstagen zum Vergleich 
herangezogen. Die Ergebnisse waren im allgemeinen brauchbar und er- 
laubten Rückschlüsse auf den Grad der Azotämie. Postmortale Verände- 
rungen sind ohne wesentlichen Einfluß. Besonders auch für die Diagnose 
der extrarenalen Azotämien dürfte das Verfahren wertvoll sein. 

v. Gierke (Karlsruhe). 


Er SE Sa des Eiweißes. (Verh. dtsch. Ges. inn. Med., 52. Kongr. 
Für ein kurzes Referat nicht geeignet. Trojan (Lübeck). 


Schenck, E.G., Dynamik des Eiweißes. (Verh. dtsch. Ges. inn. Med., 
52. Kongr., 403, 1940.) 
Für ein kurzes Referat nicht geeignet. Trojan (Lübeck). 


Apitz, K., Die Störungen des Eiweißstoffwechsels bei Plasmo- 
zytomträgern. (Path. Inst. Berlin.) (Klin. Wschr. 19, 1058, 1940.) 
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Als physiologische Eiweißbildner äußern die Plasmazellen diese Fähig- 
keit auch in den von ihnen gebildeten Neubildungen, den Plasmozytomen. 
Die bei Plasmozytomträgern anzutreffenden Eiweißstoffe sind miteinander 
eng verwandt, sie sind als Paraproteine zu bezeichnen. Als verhaltenes 
Sekret sind sie in Form der Russel-Körperchen oder in Kristallformen zu 
finden, ihre Ausschüttung in den Organismus kann zu verschiedenen Formen 
der Paraproteinosen führen, z.B. zu Paraproteinurie, Paramyloidose oder 
Paraproteinämie. v. Törne (Greifswald). 


Apitz, K., Die Paraproteinose (Ueber die Störung des Eiweißstoff- 
wechsels bei Plasmozytom). (Path. Inst. Univ. Berlin.) (Virchows 
Arch. 306, H.3, 631, 1940.) 


Das Myelom, das nach den Untersuchungen des Verfassers stets als 
un aufzufassen ist, geht mit Eiweißstoffwechselstörung einher, 
die durch vermehrte Eiweißbildung (Bence-Jonescher Eiweißkörper im Urin, 
Steigerung des Eiweißgehalts im Blut und Ausfällung von Paramyloid) ge- 
kennzeichnet ist. Die Ausscheidung des B.-J.-Eiweißkörpers ist absolut 
spezifisch für Plasmozytom und kommt bei anderen Skeletterkrankungen 
nicht vor. Es bestehen hinreichende Gründe für die Annahme, daß in Fällen, 
wo knotige Plasmozytome im Knochenmark vermißt werden, eine diffuse 
Plasmozytose für die Entstehung des B. J. verantwortlich zu machen ist. 
Die Produktion des B.-J.-Körpers beruht auf einer besonderen chemischen 
Leistung der Plasmazellen. Die Eiweißausscheidung des B.-J.-Körpers durch 
die Niere führt an den Hauptstücken zu hyalintropfigen oder kristallinischen 
Einlagerungen oder auch nur zu einfacher Schwellung. Es bestehen dabei 
Anzeichen eines leichten, ausgleichbaren Parenchymschadens. Die charak- 
teristischen massigen Zylinderbildungen gehen z. T. aus Verschmelzung 
hyalintropfiger Fällungen, z. T. aus der Verfestigung homogener eingedickter 
Eiweißmassen hervor. Infolge der Verlegung des Harnabflusses kommt es 
im jeweils betroffenen Nephron, schließlich im größten Teil der Rinde, zur 
Sklerose und Tubuläratrophie mit den Folgen einer Niereninsuffizienz. Die 
Ablagerung von Paramyloid ist ebenfalls an die chemische Leistung von 
Plasmazellen gebunden. Es wird unterschieden zwischen einem launischen, 
oft geschwulstartigen Paramyloidvorkommen und der mehr oder weniger 
allgemeinen mesenchymgebundenen Paramyloidose mit Bevorzugung von 
Gelenken, Skelett, Herzmuskel und den Wandungen größerer Gefäße. Die 
sog. Amyloidtumoren können im Bereich extramedullärer Plasmozytome 
oder aber wohl auch als Leistung entzündlicher Plasmazellwucherungen ent- 
stehen. Als morphologische Beweise für die eiweißbildende Tätigkeit der 
Plasmazellen werden außer der Bildung von Russell-Körpern und intra- 
zellulären Kristallbildungen in Plasmazellen, interstitielle Kristallbildungen 
und Paramyloidablagerungen im Plasmozytom angeführt. Dabei wird auch 
auf den wichtigen Befund einer Identität der im Plasmozytom und in den 
Nierenzellen gefundenen Kristalle hingewiesen. Die färberische Verwandt- 
schaft der verschiedenen Eiweißniederschläge beim Plasmozytom wird be- 
sonders ausgeführt. Zusammenfassend wird das Gesamtbild der Stoffwechsel- 
störung bei Plasmozytom folgendermaßen gezeichnet: Die Plasmazellen 
äußern ihre physiologische Fähigkeit der Eiweißbildung auch im Plasmo- 
zytom. Die gebildeten Eiweißstoffe sind eng miteinander verwandt und 
werden als Paraproteine bezeichnet. Die Ausschüttung dieser Eiweißstoffe 
in den Organismus wird als Paraproteinose bezeichnet und tritt als Para- 
proteinurie, als Paramyloidose und als Paraproteinblütigkeit in Erscheinung. 
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Eine Auffassung der Paraproteinose als Speicherungskrankheit wird mit 
hinreichenden Gründen abgelehnt. Wurm (Wiesbaden). 


Engel, M., Die heutigen Vorstellungen über den Blutfarbstoftf- 
abbau zu Gallenfarbstoff. (Physiol.-chem. Inst. Zürich) (Klin. 
Wschr. 19, 1177, 1940.) 

Nach kurzer Darstellung des bisherigen Schrifttums zum Thema des 
Blutfarbstoffabbaues bringt Verf. eigene Untersuchungsergebnisse: Quanti- 
tative Untersuchungen über die gekuppelte Oxydation von Hämoglobin und 
Askorbinsäure durch O, ergaben eine maximale Ausbeute an Biliverdin 
. von 10 % des Porphyrinanteiles des Hämoglobins. Katalase hemmt die 
Bildung von Verdohämoglobin aus Hämoglobin, die Anlagerung und Ab- 
spaltung von O, hat keinen Einfluß auf den Hämoglobinabbau. Es ist wahr- 
scheinlich, daß neben den Gallenfarbstoffen Biliverdin und Bilirubin primär 
auch andere Pyrrolverbindungen entstehen. v. Törne (Greifswald). 


Pache, H.-D., Ueber die Zystein-Zystinstoffwechselstörung der 
ersten Lebenszeit und ihre Beziehungen zu Zwergwuchs und 
renaler Rachitis. (Kinderklinik Marburg.) (Z. Kinderheilk. 62, 1, 1940.) 


An einem Geschwisterpaar wird der Symptomenkomplex der schweren 
Zystein-Zystinstoffwechselstörung beschrieben; die ersten Fälle dieser Art, 
bei welchen die Diagnose intravital gestellt werden konnte. Während das 
eine Kind ein typisches Krankheitsbild mit Nephritis, rhachitischen Knochen- 
veränderungen, Anorexie und Zwergwuchs darbot, zeigte das andere bei 
einem ähnlichen Nierenschaden und ebenfalls rhachitischen Knochenver- 
änderungen völlig normale Gewichts- und Größenentwicklung. Beim ersten 
Kinde trat die Rhachitis in ihrer atrophischen Form in Erscheinung, beim 
zweiten in der floriden. Es werden die kausalen Zusammenhänge der ein- 
zelnen Symptome der renalen Rhachitis und des ,„renaler“ Zwergwuchses 
besprochen. Aus den Beobachtungen wird zu dieser noch nicht ganz ge- 
klärten Frage geschlossen, daß die wachstumshemmende Kraft des Zystins 
beim Menschen offenbar nur zusammen mit einem anlagemäßig schwachen 
Wachstumstriebe ihre Wirkung entfalten kann. 

Willer (Stettin), z. Zi. im Felde. 


Becher, E., und Herrmann, E., Das Vorkommen von freiem Indol 
im Blut bei verschiedenen Krankheiten. (Med. Univ.klin. Frank- 
furt a. Main.) (Dtsch. Arch. klin. Med. 186, H. 5/6, 593, 1940.) 

Freies Indol konnte im Blute nur bei schweren Leber- und Nieren- 
erkrankungen nachgewiesen werden. Beim Coma hepaticum fand sich stets 
freies Indol ohne Vermehrung des Indikans, ebenso war bei echter Urämie 
stets freies Indol im Blute nachweisbar. Bei Nierenkranken mit normaler 
oder nur leicht gestörter Nierenfunktion, ebenso bei der essentiellen Hyper- 
tonie fehlte es dagegen immer. Im Leichenblut konnte freies Indol bei ver- 
schiedenen Erkrankungen nachgewiesen werden, wahrscheinlich infolge final 
auftretender Störungen der Indikanbildung und terminaler Niereninsuffizienz. 

Ludwig Heilmeyer (Jena). 


Hildebrandt, F., Histamin im Blut und Gewebe unter dem Einfluß 
von Kurzwellen, Diathermie und Fango. (Pharmakol. Inst. Univ. 
Gießen.) (Arch. f. exper. Path. 197, 148, 1941.) 

Nach Anwendung erwärmender therapeutischer Maßnahmen, wie Kurz- 
wellen, Diathermie, Fango u. a., nimmt vorübergehend der Histamin- 
gehalt der behandelten Hautpartien sowie auch derjenige des zirkulierenden 
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Blutes zu. Die Ergebnisse sind jedoch uneinheitlich, zeigen keine sehr große 
Regelmäßigkeit. Da der Zeitpunkt der Histaminzunahme im Blut nicht 
mit dem Zeitpunkt der Leukozytose z. B. nach Kurzwellenanwendung über- 
einstimmt, ist nicht anzunehmen, daß die Histaminvermehrung im Blut 
aus den Leukozyten stammt. Vielmehr ist anzunehmen, daß der Anstieg 
des Histaminspiegels auf vermehrter Histaminbildung im Gewebe beruht. 
Lippross (Dresden). 


Haas, T.A., Ueber eine Beeinflussung des Histamingehalts der 
Haut durch Reizstoffe. (Pharmakol. Inst. Univ. Leipzig.) (Arch. f. 
exper. Path. 197, 161, 1941.) 

ach Besprechung zahlreicher, z. T. widersprechender Angaben über 
den Histamingehalt der Haut nach Einwirkung verschiedener Reize wird 
über eigene Versuche berichtet, bei denen sich ergab, daß ein großer Teil 
von sog. Reizstoffen, auf die Haut angewandt, nach einer bestimmten Zeit 
eine Zunahme des Histamingehaltes bewirkt. Der Histamingehalt der Haut 
zeigt keine Beziehung zur Hautfarbe, verhält sich auch oft abweichend von 
den Veränderungen der Hauttemperatur. Manche Reizstoffe zeigten sich 
völlig unwirksam. Verf. schließt aus seinen Untersuchungen, daß es sich um 
zwei verschiedene Gruppen von Reizstoffen handelt, wobei die eine, die zur 

Freisetzung von Histamin führt, eine Schädigung oder Reizung der Zell- 

kerne bewirkt, daß es sich bei der anderen Gruppe, die zu keiner Veränderung 

des Histamingehaltes führt, um Zytoplasmagifte handelt. | 
Lippross (Dresden). 


Bennholdt-Thomsen, C., Die prognostische Bedeutung des Rest-N 
für die Diphtherie. (Univ.-Kinderklin. Frankfurt/Main.) (Med. Klin. 
1940, Nr 36, 966.) | 

Die Rest-N-Werte erreichen bzw. überschreiten den Grenzwert von 
35 mg% um so häufiger, je schwerer die Diphtherie. Je höher der Rest-N 
steigt, desto wahrscheinlicher ist der letale Ausgang der Diphtherie. Eine 
obere Grenze des Rest-N, jenseits deren mit einer Gesundung nicht mehr 
gerechnet werden kann, ist nicht anzugeben. Weiter gelten folgende „Faust- 
regeln“: „1. Bleibt der Rest-N im Normbereich oder fällt er nach anfäng- 
licher Erhöhung in der Richtung zur Norm, so ist dies prognostisch günstig. 

2. Liegt der Rest-N-Wert von vornherein wesentlich höher als die Norm, 

ohne im weiteren Verlauf wieder abzufallen, oder steigt der Rest-N während 

der Krankheit zu höheren Werten an, so ist dies prognostisch dubiös bzw. 
ungünstig.‘ Brass (Frankfurt/Main). 


Albus, G., Physiologisch-chemische Untersuchungen am latenten 
Allergiker als Beitrag zur Frage der allergischen Konstitution. 
(Univ.-Hautklin. Marburg a. d. Lahn.) (Z. exper. Med. 108, 392, 1941.) 


Bei vergleichend-physiologisch-chemischer Untersuchung findet sich 
beim Allergiker eine Erhöhung des Serumglobulins, insbesondere der mit 
46proz. Ammonsulfatlösung fällbaren Fraktion. Für die Cholesterinester 
wird eine Verringerung vermutet. Die Aktivität der Bluthistaminase und 
-cholinesterase ist vermindert. Es wird die Hypothese aufgestellt, daß bei 
der allergischen Konstitution eine besondere Histaminempfindlichkeit vor- 
liegt durch die Verminderung der Aktivität der Histammase. Im Tierver- 
such bewirken Sensibilisierung und häufige kleine Histamindosen eine Ver- 
mehrung der Serumglobuline. Beim Menschen erzeugen Glutation, Askorbin- 
säure und Thiosulfat ein Absinken der Serumglobuline. Der physiologisch- 
chemischen Forschung im Verein mit einer enzymologischen Betrachtungs- 
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weise kommt nach Ansicht des Verfassers in der Allergieforschung eine be- 
sondere Bedeutung zu. Meessen (Freiburg i. Br.). 


Liotta, A., und Bellini, L., Die Darmaufsaugung der Fettsäuren 
bei der experimentellen Rachitis. (Pädiatr. Klin. Univ. Genua.) 
(Pathologica Genova 33, 25, 1941.) 

Bei der experimentellen Rachitis liegt eine erhebliche Abnahme der 
Darmaufsaugung für die neutralen Fette vor. Verff. haben sich vorge- 
nommen, das Verhalten der Fettsäuren bei ähnlichen Bedingungen zu unter- 
suchen. Es wurden Ratten als Versuchstiere verwendet. Die Aufsaugung 
der Fettsäuren hat entsprechend der der neutralen Fette abgenommen. 

A. Giordano (Pavia). 


Ersner, J. S. (Philadelphia, Pennsylvania), Die Behandlung der durch 
diätetische Unmäßigkeit (Ueberernährung) hervorgerufenen 
Fettsucht mit Benzedrinsulfat. [Englisch.] (Endocrinology 27, 
Nr 5, 776, 1940.) 

Bei der Behandlung von über 500 Fällen von Fettsucht mit Benzedrin- 
sulfat wurden gute Erfahrungen gemacht. Natürlich muß individualisiert 
werden und Vorsorge gegen allergische und kumulative Störungen getroffen 
werden. v. Gierke (Karlsruhe). 


Pichler, J., Zur Neuropathologie und Pathogenese der allgemeinen 
Lipoidosen. (Psychiatr.-neur. Klin. Univ. Wien.) (Wien. klin. Wschr. 
Nr 37, 739.) 

Die Lipoidosen kennzeichnen pathologische Veränderungen des Lipoid- 
stoffwechsels und sind Stoffwechselanomalien, die konstitutionell sind und 
meist familiär auftreten. Die Einteilung der Lipoidosen geschieht nach der 
Art der zur Einlagerung in die Zellen und Gewebe gelangenden Lipoid- 
substanzen, die pathologisch und pathogenetisch das Bild der einzelnen 
Krankheitszustände beherrschen. Man unterscheidet: 1. die phosphatid- 
zelligen Lipoidosen: die Niemann-Picksche Krankheit und die Tay-Sachs- 
sche infantile amaurotische Idiotie; 2. die zerebrosidzelligen Lipoidosen: 
Gauchersche Krankheit; 3. die allgemeinen Cholesterinlipoidosen: a) die 
cholesterinzelligen Lipoidosen mit vorwiegend intrazellulärer Einlagerung 
von Cholesterinestern und Cholesterin; die Schüller-Christiansche Krankheit 
und die allgemeinen Xanthelasmatosen der Haut; b) die cholesterinigen 
Lipoidosen: die allgemeine Cholesterinose vom Typus Wogaert-Scherer und 
die extrazelluläre Cholesterinose (Pseudoxanthelasmatose) der Haut, beide 
Krankheitszustände charakterisiert durch vorwiegend extrazelluläre Ein- 
lagerung eines Gemenges von freiem Cholesterin und Neutralfetten. 

Die einzelnen Krankheitsbilder werden vom Verfasser in ihrem klini- 
schen Bilde und in dem bisher bekanntgewordenen patho-physiologischen 
Geschehen aufgezeigt. Schwarze (Göttingen). 


Ferraro, A., und Jervis, G.A., Untersuchungen über experimen- 
telle nn 1. Phosphatide. nglisch.] (Neuropath. Inst. 
New York State Psych. Inst.) (Arch. of Path. 30, Nr 3, 1940.) 


Kaninchen und Affen wurden recht große Mengen von Sphingomyelin 
in Emulsion intravenös eingespritzt (Dosen von 0,25 g und mehr. Gesamt- 
dosis 8—30 g). Die histologische Untersuchung der Organe ergab ganz das 
gleiche Bild, wie es bei der Niemann-Pickschen Krankheit sich findet, ins- 
besondere starke Milzvergrößerung mit Schaumzellen; ebensolche auch in 
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Nieren und Knochenmark. Die Beziehungen der Niemann-Pickschen Krank- 
heit zur Tay-Sachsschen Idiotie werden erörtert. Reine Fälle von Tay- 
Sachs ohne Beteiligung von Milz und Leber scheinen ganz anderer Genese 
zu sein als die Fälle von Niemann-Pickscher Krankheit. Mehrere Abbil- 
dungen der histologischen Befunde. W. Fischer (Rostock). 


Hamar, N., Wirkung des Hungerns und des Darminhaltes auf die 
Glukoseresorption des Dünndarmes normaler und epinephr- 
ektomierter Ratten. (Physiol. Inst. Univ. Budapest.) (Arch. f. Physiol. 
244, H.2, 157, 1940.) 

Die an männlichen Ratten angestellten Versuche zeigen, daß die bei 
epinephrektomierten Tieren eintretende Verminderung der Resorption von 
Traubenzucker aus dem Darm nicht allein durch das Fehlen der Nebenniere 
bedingt ist, sondern daß daran auch die verringerte Nahrungsaufnahme 
der operierten Tiere Schuld trägt. Wie stark infolge der Fortnahme der 
Nebenniere die Nahrungsaufnahme sinkt, wurde 4 Tage lang durch den 
Futterverbrauch festgestellt. Der Bedeutung des Hungerns für die Glukose- 
resorption wurde weiterhin nachgegangen. Es zeigte sich, daß Hungern die 
Schnelligkeit der Resorption in hohem Maße herabsetzt. Hierbei ist die 
Zusammensetzung des Darminhaltes von Bedeutung. Wird nämlich hungern- 
den oder epinephrektomierten Ratten Darminhalt nicht hungernder Tiere 
zugesetzt, so nimmt die Resorption zu. Der Darminhalt beeinflußt also das 
Darmepithel bei der Glukoseresorption. Noll (Jena). 


Hamar, N., Ueber Tagesschwankungen des Glukoseresorptions- 
vermögens des Dünndarms. (Physiol. Inst. Univ. Budapest.) (Arch. 
f. Physiol. 244, H.2, 164, 1940.) 

In der voranstehend referierten Arbeit wurde gezeigt, daß das Vermögen 
des Darmepithels, Glukose zu resorbieren, durch Hunger in gleichem Sinne 
wie durch Epinephrektomie beeinflußt wird. Die vorliegenden, ebenfalls 
an Ratten angestellten Versuche beziehen sich auf den Vergleich des Re- 
sorptionsverlaufes im Laufe eines Tages. Bei nicht hungernden Ratten ist 
die Resorption am Vormittag am geringsten und am Nachmittag am größten. 
Bei 4 Tage lang hungernden Tieren bleibt diese Periodik bestehen, bei hungern- 
den epinephrektomierten verläuft die Kurve verflacht, und zwar in solchem 
Maße, daß kein realer Unterschied zwischen Vor- und Nachmittag besteht. 
Die Nebenniere hat also einen unverkennbaren Einfluß auf die Tagesperiodik 
der Glukoseresorption. Diese Periodität kann auf Schwankungen der Hormon- 
absonderung beruhen oder aber darauf, daß die Empfindlichkeit des Darm- 
epithels für das (gleichmäßig abgesonderte) Hormon wechselt. Noll (Jena). 


Papayannopoulos, G., und Gülzow, M., Retikuloendotheliales 
System und Blutdiastase. (Med. Klin. Greifswald.) (Klin. Wschr. 
19, 1330, 1940.) 

Versuche mit Blockierung des RES durch Tusche, Lithionkarmin und 
kolloidales Kupfer führten in akuten und chronischen Versuchen bei Kanin- 
chen upd Meerschweinchen zu einem Abfall der Blutdiastasewerte. Die 
Möglichkeiten des Entstehungsmechanismus dieser Beobachtungen werden 
diskutiert. v. Törne (Greifswald). 


Ludäny, G. v., Die Wirkung der Blutdruckzügler auf die Zucker- 
resorption aus dem Darm. (Allg. Path. Inst. Univ. Budapest.) (Arch. 
f. Physiol. 243, H.6, 773, 1940.) 
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In eine Darmschlinge des narkotisierten Hundes wurde eine 5proz. 
Traubenzuckerlösung gebracht und nach 20 bzw. 25 Min. festgestellt, wie viel 
Zucker vor und nach Durchschneidung der Blutdruckzügler resorbiert war. 
Nach Durschschneidung des N. depressor trat keine Aenderung der Resorption 
ein. Nach Ausschaltung der Sinus carotici dagegen (nach vorheriger De- 
pressordurchschneidung) war die Resorption vermindert; die resorbierte 
Menge sank dann durchschnittlich um 16,73 %. Gleichzeitig nahm, wie die 
direkte Beobachtung der Zotten ergab, der Tonus der Zottenmuskulatur zu, 
wodurch die resorbierende Oberfläche verkleinert wurde und die Kapillar- 
durchblutung sank. Noll (Jena). 


Beckert, W. (Dresden-Friedrichstadt), Ueber die Häufigkeit des 
Diabetes und die Auswirkungen der Lebensmittelrationierung 
auf dessen Verlauf. (Münch. med. Wschr. 1940, Nr 48.) 

Statistische Zusammenstellungen an Hand der ärztlichen Lebensmittel- 
anträge in Dresden zeigten für die Diabetiker eine Morbititätsziffer von 2,5 
pro mille. Das weibliche Geschlecht überwog im allgemeinen, während bis 
zum 60. Lebensjahr Männer prozentual häufiger erkranken. Die höchste 
Erkrankungsziffer liegt jenseits des 60. Lebensjahres. Die Kriegskost, die 
im Weltkrieg einen sehr günstigen Einfluß ausgeübt hat, zeigte in 45 % der 
Fälle eine günstige, in 4,8 % eine ungünstige Beeinflussung. Die übrigen 
Kranken blieben unverändert, zeigten jedoch während der Wintermonate 
in 29,8% eine vorübergehende Verschlechterung. Die Untersuchungen 
bestätigen den günstigen Einfluß einer fettarmen Dauerkost für den Diabetiker. 

Krauspe (Königsberg). 

Zondek, B., und Stein, L., Der Glykogengehalt der menschlichen 
Uterusschleimhaut. Glykopeniauteri. [Englisch.] (Gynec.- Obstetr. 
Dep. a. Chem. Lab. Rothschild-Hadassah Univ. Hosp., Jerusalem, Paläst.) 
(Endocrinology 27, Nr 3, 395, 1940.) 

In der proliferativen Phase der zyklischen Veränderungen enthält die 
menschliche Uterusschleimhaut nur durchschnittlich 0,1 % Glykogen, das 
mikroskopisch nicht nachweisbar ist. In der sekretorischen Phase steigt 
der Glykogengehalt bis maximal 0,66 %. Findet sich zu dieser Zeit weniger 
als 0,25 %, so muß dies als anomal betrachtet werden. Manchmal findet 
sich nur Sekretion von Schleim, und der Glykogengehalt ist nur 0,1 % oder 
noch geringer. Dieser Zustand wird ,,Glykopenia uteri“ bezeichnet und scheint 
zu Sterilität zu führen, da das befruchtete Ei sich nur in eine glykogenhaltige 
Schleimhaut einbetten kann. v. Gierke (Karlsruhe). 


Glock, G.E. (London), Glykogen und Kalzifikation. [Englisch.] 
(J. of Physiol. 98, 1, 1940.) 

An normalen Ratten und an solchen, die von Muttertieren mit einer 
NaF-Diät (0,05 %) gesäugt wurden, sind histologische und histochemische 
Studien angestellt worden. Der Glykogengehalt sich entwickelnder Knochen 
wächst an bis zum 10.—13. Tag nach der Geburt, um dann rasch abzufallen, 
indes die Verkalkung zusehends fortschreitet. Der Glykogengehalt des 
Skelettes der „Fluorrid-Ratten‘‘ war erheblich geringer als jener der Ver- 
suchstiere. Zunächst war auch die Kalzifikation verzögert. Was die Zahn- 
entwicklung betrifft, so war Glykogen nur in frühen Stadien zu bemerken. 
Es verschwand sobald als die Kalkablagerung einsetzte. Daraus ist zu 
schließen, daß sowohl bei Knochen als Zähnen das Glykogen den ersten 
Anlaß gibt für die Ausreifung und weiterhin als Anlaß dient zur Bereit- 
. stellung von Phosphorsäure-Estern für die Verkalkung. Der hemmende 
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Effekt des NaF auf die Knochenverkalkung entspricht wohl dem geringeren 
Glykogengehalt bei Tieren, die auf Fluoriddiät angewiesen waren. 
Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Günther, R., Beitrag zur Kenntnis der Glykogenspeicherkrank- 
heit. (Path. Inst. Univ. Berlin.) (Virchows Arch. 304, H. 1/2, 87, 1939.) 


Bei einem 11 Monate alten Kind, das unter den klinischen Erscheinungen 
der Myatonia congenita gestorben war, fand sich bei der Sektion eine fast 
ausschließlich auf die quergestreifte Muskulatur beschränkte Glykogen- 
speicherkrankheit. Vereinzelte Speicherungen im Zentralnervensystem und 
in der glatten Muskulatur. Die Organe zeigten keine krankhaften Vergröße- 
rungen. Ein älteres Geschwister des Kindes war unter klinisch ähnlichen 
Erscheinungen gestorben. Wurm (Wiesbaden). 


Phillips, R. A., und Gilder, H., Stoffwechselstudien bei der Albino- 
ratte. Ij Die Wirkung der Hypophysektomie auf das Verhältnis 
der Muskulatur zum Gesamtkörpergewicht. [Englisch.] (Dep. of 
Physiol., Cornell Univ. Med. Coll., New York City.) (Endocrinology 27, 
Nr 4, 597, 1940.) 

Wägungen bei normalen und hypophysektomierten männlichen Ratten 
ergaben keine Verschiebungen im Gewichtsverhältnis der Muskulatur zum 

Gesamtkörpergewicht. v. Gierke (Karlsruhe). 


Phillips, R. A., und Gilder, H., Stoffwechselstudien bei der Albino- 
ratte. II. Die Beziehung von Alter, Ernährung und Hypo- 
physektomie auf die Dextroseresorption aus dem Gastro- 
intestinaltraktus. [Englisch.] (Dep. of Physiol., Cornell Univ. Med. 
Coll., New York City.) (Endocrinology 27, Nr 4, 601, 1940. 

Die Dextroseresorption normaler männlicher Ratten sinkt mit dem 
Aelterwerden bis auf ein bestimmtes Niveau. Hypophysektomierte Ratten 
zeigen schon in der Jugend diese geringere Resorptionsgröße. Sie kann aber 
durch Zwangsfütterung mit der Schlundsonde gesteigert werden. 

v. Gierke (Karlsruhe). 


McGavack, Th. H., Benjamin, I. W., und Liebowitz, S., Diabetes 
insipidus. [Englisch.] (Med. Coll. New York usw.) (Arch. of Neur. 
44, Nr 4, 867, 1940.) 

D.i. bei einem 30jährigen, wahrscheinlich im Anschluß an eine post- 
infektiöse Enzephalitis. Histologisch: Doppelseitige Entartung der Nuclei 
supraoptici und des hinteren Teıls der Hypophyse. Schmincke (Heidelberg). 


Roller, D., Zur Frage der interstitiellen Flüssigkeit. (Verh. dtsch. 
Ges. inn. Med., 52. Kongr., 493, 1940.) 

Injiziert man einem gesunden Menschen eine bestimmte Menge Natrium- 
rhodanid, so wird dieser Stoff durch Tage hindurch nur in sehr geringer 
Menge ausgeschieden. Aus der Menge des im Blute bestimmbaren Rhodans 
läßt sich die Größe des Raumes bestimmen, in dem sich die injizierte Sub- 
stanz ausgebreitet hat. Dieser Raum macht beim Gesunden etwa 25 % des 
Körpergewichtes aus und scheint vollständig dem Bindegewebe in seinen 
verschiedensten Formen zu entsprechen. Auf diese Weise ist es möglich, 
beim Gesunden die Größe deg sogenannten interstitiellen Raumes zu be- 
stimmen. 

Untersuchungen verschiedener Zustände von Wasserretention beim 
kranken Menschen mit dieser Methode ergaben, daß in einer Reihe von Fällen 
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die Gewichtsverluste bei Entwässerung größer waren als die errechnete 
Abnahme der interstitiellen Flüssigkeit und daß nach Entwässerung Ver- 
hältnisse im Interstitium vorliegen, die oft weit vom Normalen entfernt 
sind. Wahrscheinlich ist, und manche Fälle ließen gar keine andere Erklärung 
zu, daß dabei eine Störung der gerichteten Permeabilität der Zellmembran 
vorliegt, derart, daß die kranke Zelle Rhodan aus dem Interstitium in ihr 
Inneres eintreten läßt. Daher tritt die Eigenschaft der Rhodandurchtränk- 
barkeit an die Stelle des morphologischen Begriffes Interstitium. Es ist 
vorläufig nicht möglich, mit der angegebenen Methode zu entscheiden, ob 
im Einzelfall ein interstitielles Oedem oder eine Vergrößerung des rhodan- 
durchtränkbaren Raumes durch Störung der gerichteten Permeabilität der 
Zellmembran besteht. Es hat aber den Anschein, daß die ausschließliche 
Beteiligung des einen oder des anderen Systems zu den Seltenheiten gehört. 
Trojan (Lübeck). 


Baglin, L. E., und Brown, A. (Edinburgh), Der Anteil renaler Nerven- 
tätigkeit bei der Veranlassung der Wasserausscheidung bei 
hypophysen- und großhirnlos gemachten Hunden. [Englisch.] 
(J. of Physiol. 98, 141, 1940.) 

Renale Nerven nehmen an der Wasserproduktion im Fall der Diurese 
hypophysen- und großhirnloser Hunde keinen Anteil. Auf entsprechende 
Entfernung von Hypophyse und Großhirn erfolgt eine spontane Polyurie. 
Es scheint keine Korrelation zu bestehen zwischen dem Ort der Hirnstamm- 
durchtrennung und dem Auftreten spontaner Polyurie oder der Fähigkeit, 
eine Wasserdiurese zu veranlassen. Hemmt man durch Aetheranwendung 
die spontane Wasserdiurese, so hängt dies vom Eintritt in eine Kreatinin- 
ausfuhr ab, die durch Wirkung der renalen Nerven geschieht. Man kann 
auch durch pituitäre Extrakte diese Hemmung — ohne Kreatininausfuhr — 
erreichen, wobei die Nierennerven nicht im Spiele sind. Manche, aber nicht 
alle Präparationen lassen einen beträchtlichen Anteil einer Chloridausschei- 
dung nach Hypophysektomie und Dezerebration erkennen. Man nimmt an, 
daß dies von der Schädigung oder Entfernung des Tuber einereum abhängt. 
Die Wasserausscheidung scheint von den Chloriden unabhängig zu sein. 

Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Dor (t), M., und Brull, L., Gasstoffwechsel und Harnabsonderung 
der Niere nach einer mehr oder minder langen Unterbrechung 
des arteriellen Kreislaufs. [Französisch.] (Inst. Clin. et Policlin Méd., 
Univ. Liége.) (Arch. internat. Physiol. 50, 257, 1940.) 


Verff. (vorzugsweise der zweitgenannte) haben in den letzten Jahren 
ein Verfahren entwickelt, das es gestattet, eine Transplantation der Niere 
an andere Körperstellen vorzunehmen. Dabei lagen die Dinge so, daß die 
Unterbrechung des Kreislaufs in der Niere im allgemeinen die Zeit von 5 Min. 
nicht überschritt. Solche transplantierten Nieren, in denen dann der Kreis- 
lauf wieder in Gang kommt, verhalten sich normal. Bei neueren Unter- 
suchungen war es notwendig, die Unterbrechung der Durchblutung der 
transplantierten Nieren über einen längeren Zeitraum zu erstrecken. Des- 
wegen haben es sich Verff. zur Aufgabe gemacht, das Verhalten dieses Organs 
unter diesen veränderten Bedingungen, das ist einer mehr oder minder langen 
Unterbrechung des Kreislaufs, genauer zu verfolgen. 

Bei den Versuchen wurde zuvor Harn aufgefangen, der Stoffwechsel 
der Niere und die Größe des venösen Stromes untersucht. Sodann wurde 
mit Hilfe einer Arterienklemme die Nierenarterie durch längere Zeit abge- 
klemmt. Die Abklemmung selbst dauerte zwischen 3 und 64 Min. Der venöse 
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Kreislauf bleibt dabei noch frei. Um die Lebensfähigkeit dieses Organs von 
Hunden zu untersuchen, werden fortlaufend weitere Proben von Harn ent- 
nommen und einer Analyse unterworfen. 

Dabei hat es sich herausgestellt, daß im Laufe kurzer Unterbrechungen 
des Kreislaufs eine starke Gefäßzusammenziehung zu verzeichnen ist, die 
allerdings nicht lange anhält. Wenige Minuten später ist die Strömung in 
den Venen die gleiche wie in der Norm. Erstreckt sich die Unterbrechung 
des Kreislaufs über längere Zeit, so entwickelt sich eine Gefäßerweiterung. 
Zur Absonderung des Harns kommt es spätestens nach Ablauf von 3 Min. 
als derjenigen Zeit, während welcher sich die venöse Strömung der Norm 
nähert. Nach kurzen Unterbrechungen des Kreislaufs kommt es sehr leicht 
zu einer Polyurie. Dabei wächst die Abgabe von Harnstoff sehr stark an, 
ohne daß etwa gleichzeitig der Gasstoffwechsel der Nieren in die Höhe geht. 
In zahlreichen Versuchen konnten Verff. feststellen, daß der Sauerstoff- 
verbrauch und die Abgabe von Harnstoff durch die Nieren nach Wieder- 
aufnahme der Lebensfähigkeit nach einem Kreislaufstillstand von 30 Min. 
50 %, nach einem solchen von 60 Min. 20 % des ursprünglichen Ausmaßes 
erreicht. Die Kohlenstoffdioxydabgabe ist von dem Sauerstoffverbrauch 
unabhängig, doch erweist sich gerade der Stoffwechsel der Nieren, gemessen 
an der Kohlenstoffoxydabgabe, gegenüber Unterbrechungen des Kreislaufs 
als außerordentlich empfindlich. v. Skramlik (Jena). 


Volland, W., Untersuchungen über den intermediären Eisenstoff- 
wechsel nach wiederholter Injektion artfremden Serums. 
(Path. Inst. Köln.) (Klin. Wschr. 19, 1242, 1940.) 

Bei 6 von 7 Kaninchen ergab die Sensibilisierung mit Pferdeserum ein 
Absinken des Serum-Eisenspiegels auf pathologisch niedrige Werte, wobei 
die Senkung des Eisenspiegels nach verschieden langer Versuchsdauer ein- 
trat. Hypersiderämie wurde in keinem Fall beobachtet. Der Befund der 
Hyposiderämie ist auf eine Abwanderung des Eisens aus dem Blut in das 
RES zu beziehen. v. Törne (Greifswald). 


Cicardo, V. H., und Moglia, J. L., Freimachen von Kalium aus dem 
Muskel durch Azetylcholin. [Französisch.] (Inst. Physiol. Fac. Sci. 
Méd. Buenos-Aires.) (Arch. internat. Physiol. 50, 268, 1940.) 

Die merkwürdig gleichartige Wirkung von Kalium und Azetylcholin 
auf verschiedene Gewebe, vor allem auf die glatte Muskulatur, könnte in der 
Weise eine Erklärung finden, daß der eine von diesen Stoffen einen Einfluß 
auf den anderen nimmt. Verff. sind diesen merkwürdigen Erscheinungen 
von neuem nachgegangen. Um darzutun, daß das Azetylcholin das Ion 
Kalium im Muskel freizumachen vermag, wurden bei Kröten und Fröschen 
Lösungen von Azetylcholin in verschiedener Konzentration auf dem Gefäß- 
wege in die Muskeln der hinteren Extremitäten injiziert. Im Anschluß daran 
wurde die Menge des freigemachten Kaliums bestimmt, und zwar in dem 
Blute, das aus der Vene abfloß. Die gleichen Versuche wurden auch an ent- 
nervten Muskeln angestellt, die gegenüber Azetylcholin außerordentlich 
empfindlich sind, um darzutun, ob unter diesen Bedingungen das Freimachen 
des Kaliums höhere Grade erreicht. Zuletzt wurde der Versuch gemacht, 
die Abgabe von Kalium auch in Muskeln zu untersuchen, die entweder durch 
das Kobragift oder durch Curare oder durch Erythrin (ein curareähnlicher 
Extrakt aus Körnern von Erythrina crista galli) gegenüber Azetylcholin 
unempfindlich gemacht worden waren. Auf diese Weise war es möglich, die 
Beziehungen zwischen dem Freimachen des Kaliums und der Azetylcholin- 
kontraktur näher zu ermitteln. 

Zentralblatt £. Allg. Pathol. Bd. 79 8 
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Die Muskeln, die durch Injektion einer Azetylcholin-Ringerlösung, die 
kein Kalium enthielt, zusammengezogen sind, scheiden durch die entsprechen- 
de Vene Kaliumionen aus, deren Menge in direkter Beziehung zu der Kon- 
zentration des Azetylcholins steht. Bei entnervten Muskeln kann dieses 
Freimachen von Kalium 13mal größer sein als bei normalen Muskeln. Muskeln, 
die mit Hilfe von Kobragift oder Curare oder Erythrin vergiftet worden waren, 
ziehen sich nicht zusammen und scheiden unter dem Einfluß des Azetyl- 
cholins kein Kalium aus. 

Nach Ansicht der Verff. greift das Azetylcholin in den Vorgang der 
Muskelzusammenziehung in der Weise ein, daß es an einem organischen 
Kaliumkomplex ansetzt, aus dem nun das Ion Kalium freigemacht wird. 
Dieser Vorgang soll nach Ansicht der Verff. für die Kontraktion maß- 
gebend sein. Wird diese organische Kaliumverbindung durch irgendwelche 
lähmenden Drogen alteriert, so kann natürlich das Azetylcholin nicht im 
Sinne eines Freimachens von Kalium wirken, infolgedessen auch nicht eine 
Zusammenziehung des Muskels herbeiführen. v. Skramlik (Jena). 


Fischler, F., Die Entgiftung tödlicher Phosphorgaben durch 
Stoffwechselbeeinflussung der Leber. (Dtsch. Forsch.anst. f. 
Lebensmittelchemie München.) (Münch. med. Wschr. 1941, Nr 3.) 

Verf. konnte an Eckschen Fistelhunden zeigen, daß eine Phosphor- 
vergiftung nach Ausschaltung der Leber keinesfalls schwerer verlief als bei 
Normaltieren. Die Lebern zeigten auch geringere anatomische Verände- 
rungen als Kontrolltiere. Bei einem phosphorvergifteten Hund, der sich im 
Hungerzustand befand, kam es zu einem schweren hypoglykämischen 
Krampfzustand. Der Phosphor bewirkt eine schwere Störung des Kohle- 
hydratstoffwechsels der Leber und einen latenten hypoglykämischen Zustand. 
Es handelt sich um eine Lähmung, resp. Schwächung der innerfermentativen 
Leistungsfähigkeit der Leberzellen, besonders des Mechanismus, aus Eiweiß 
und Fett Kohlehydrat zu bilden. Die Phosphorwirkung unterscheidet sich 
von derjenigen, der Salze seltener Erden durch ihren viel langsameren Ein- 
tritt und ihre viel längere Wirkungsdauer und einen verschiedenen Angriffs- 
punkt in der Leber. Beim Studium pathologischer Vorgänge in der Leber 
muß man zwei verschieden gerichtete Strömungen unterscheiden, den zum 
Zentrum des Läppchens gerichteten Blutstromweg und den peripher gerich- 
teten Gallenstromweg. Der lipoidlösliche Phosphor wandert in der Leber 
auf dem Gallenstromweg, die wasserlöslichen Salze der seltenen Erden auf 
dem Blutstromweg. Der Phosphor greift vorwiegend peripher an, die seltenen 
Erden zentral. Die Leberzellen zeigen dabei in gleicher Weise Verfettung, 
dann Nekrose. Und zwar machen sie diese Veränderungen nur im Lebergewebe 
durch. Bei abgemagerten Tieren kommt es aus Fettmangel nur zur Nekrose- 
wirkung. Eine Verfettung beweist stets nur eine allgemeine Zellschädigung, 
nie eine De Einwirkung. Die spezifische Leberwirkung des Phosphors 
liegt wohl in einer Ausschaltung oder Schwächung der zahlreichen, zum nor- 
malen Stoffwechsel notwendigen Fermentwirkungen. Es erscheint möglich, 
durch Veränderung des Oxydationspotentials in der Leber, den Versuch einer 
Oxydationsentgiftung des Phosphors durch Stoffwechseleinwirkung der 
Leber zu machen, da der oxydierte Phosphor ungiftig ist. Das konnte viel- 
leicht durch Beschleunigung der Fettverbrennung erreicht werden. Ver- 
mehrung des Fettumsatzes schien durch Vitamin F möglich. Es gelang 
im Tierversuch an Kaninchen und Meerschweinchen mit einer gleichzeitigen 
oder noch nicht zu weit fortgeschrittenen Giftwirkung des Phosphors mit 
subkutaner Zufuhr von Vitamin F vielfach tödliche Phosphordosen zu ent- 
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giften. Mikroskopisch zeigte sich eine von typischer Phosphorwirkung gänz- 
lich verschiedene Verteilung des Fettes und nur ganz vereinzelt Leberzell- 
nekrose. Je nach Anordnung der Versuche kann man Leberveränderungen 
überhaupt verhindern oder Bilder schwerster Leberzirrhose erhalten. Dann 
finden sich starke Ablagerungen von Ikteruspigment in den Leberzellen. 
Die Phosphorwirkung ist danach eine elektive Leberwirkung. Die Neubildung 
von Glykogen in der Leber wird gehemmt. Durch Vitamin-F-Wirkung tritt 
die Neoglykogenie in der Leber wieder auf. Krauspe (Königsberg). 


Kapp, H., Ueber den Einfluß einseitiger Ernährung auf den 
Mineralbefund des Tierkörpers. (Med. Univ.klin. Basel.) (Schweiz. 
med. Wschr. 1940, 1117 u. 1137.) 

Bericht über Versuche der Beeinflussung des Mineralstoffwechsels, im 
besonderen der Mineraleinlagerung und des Mineralverlustes durch einseitige 
Ernährung. Methodik: 4—5 Wochen alte Mäuse wurden zunächst während 
8 Wochen mit der Möller-Vogtschen Standardkost ernährt und erhielten 
dann eine tierische oder pflanzliche Zusatzkost (Rindfleisch, Speck, Schinken 
Käse bzw. Bananen, Aepfel, Kartoffeln, Rüben). Nach 60 Versuchstagen 
Tötung und Veraschung der Mäuse und Bestimmung des Gesamt-Na-K- 
Ca-PO, und Cl. Die Ergebnisse sind folgende: Es besteht keine absolute 
Konstanz des Mineralbestandes im Organismus. Dieser kann durch eine 
annähernd normale Ernährung in mäßigen Grenzen beeinflußt werden. 
Auch die Kontrolltiere zeigen beachtliche Schwankungen des Gesamt- 
mineralgehaltes. Die Normalwerte für weiße Mäuse liegen für Natrium um 
120,62 mg%, für Kalium um 402,7 mg%, für Kalzium um 1027,1 mg%, 
für Mg um 34,74 mg%, für Cl um 224,08 mg%, für PO, um 2180,5 mg%. 
Mineralansatz ist schwerer zu erreichen als Mineralverlust. Der Gesamt- 
aschegehalt ist im ganzen niedrig bei sauren Nahrungsmitteln, hoch bei 
alkalischen (Ausnahme Schinken). Bei Speck- und Rübenfütterung wurde 
eine Supermineralisation, bei Aepfel- und Käsefütterung Submineralisation 
gefunden. Gut zum Ansatz zu bringen sind: Na, K, Cl, schwer Ca, Mg, PO, 
Eine Proportionalität zwischen Angebot und Ansatz kann nur beim Cl fest- 

estellt werden. Ein obligater Antagonismus zwischen Na, Cl-Ca, Mg-Ca, 

FN a oder ein unbedingter Synergismus zwischen P-Ca und K-Ca läßt sich 

nicht nachweisen. Im allgemeinen führen die animalischen Nahrungsmittel 

zu schlechter Einlagerung von Ca und P, zu Ansatz von Cl, teilweise auch 

Mg und K. Die pflanzlichen Nahrungsmittel führen zu hohem Ca-Gehalt, 

niedrigem Chlorgehalt, die übrigen Ionen verhalten sich nicht einheitlich. 

Bei langdauernden Versuchen können durch Salzzulage ausgelöste Mineral- 

verschiebungen sich weitgehend wieder ausgleichen. Uehlinger (St.Gallen). 


Schroeder, H., Ueber die Möglichkeit der frühzeitigen Erfassung 
von Ernährungsfehlern durch die Untersuchung des Vitamin- 
stoffwechsels. (Verh. dtsch. Ges. inn. Med., 52. Kongr., 414, 1940.) 

Wenn auch die bisher vorliegenden Vitaminbestimmungsmethoden 
noch nicht vollkommen sind, so stehen in ihnen doch brauchbare Verfahren 
zur Erkennung von Ernährungsfehlern bei Gesunden und Kranken zur 

Verfügung. Sie ermöglichen vor allem die objektive Erfassung der bei schlech- 

ter Küchentechnik oder bei mangelhafter Resorption auftretenden Verluste 

an lebenswichtigen Wirkstoffen. Trojan (Lübeck). 


Patzelt, K., und Schairer, E., Lumineszenzmikroskopische Unter- 
suchungen über die Resorption des Vitamins A (Vogan) und 
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die Umwandlung des Karotins in Vitamin A bei Vitamin-A-, 
frei ernährten Ratten. (Path. Inst. Jena.) (Klin. Wschr. 19, 1251, 
1940. 

Si A-avitaminotischen Ratten war eine Umwandlung von Karotin in 
Vitamin A weder bei parenteraler noch bei peroraler Darreichung zu beob- 
achten. Aus öliger Lösung (Vogan) wird das Vitamin A am schnellsten bei 
peroraler Gabe, viel langsamer bei parenteraler Anwendung aufgenommen. 

v. Törne (Greifswald). 


Thiele, W., und Hartkopf, W., Ueber den Einfluß der Röntgen- 
strahlen auf den Vitamin-A-Haushalt. (Med. Poliklin. Rostock.) 
(Klin. Wschr. 19, 1010, 1940.) 

Tierversuche ergaben keinen nennenswerten Einfluß einmaliger oder 
fortlaufender Röntgenbestrahlungen auf den Vitamin-A-Haushalt der Leber. 
Allerdings erschien die Speicherfunktion der Leber in dieser Hinsicht ge- 
hemmt zu werden, was parenteral zugeführte Vitaminmengen betrifft. Verff. 
vermuten hier eine Speicherungshemmung in einer Störung bzw. Schädigung 
des RES. — Beim Menschen kommt es nach Röntgenbestrahlungen verschie- 
dener Körperregionen zu einem Anstieg des Vitamin-A-Karotinspiegels 
im Blut. v. Törne (Greifswald). 


Bansi, H.W. (Berlin), Akute, lebensbedrohliche Zustände bei 
Störungen der inneren Sekretion. (Veröff. Berl. Akad. ärztl. Fortblg 
Nr 4, 109, 1940. 

Der Vortrag beschränkt sich auf akute, krisenhafte, ins Koma über- 
gehende Zustände beim Basedow bzw. der Hyperthyreose, akute leben- 
bedrohliche Komplikationen bei Erkrankungen der Nebenschilddrüsen, die 
akute Insuffizienz der Nebennieren (Addison-Koma und die akute Neben- 
nierenblutung), akute lebensbedrohliche Komplikationen bei Erkrankungen 
der Hypophyse (plötzliches Auftreten von Hirndrucksymptomen, z. B. bei 
der omegalie, komatöse Zustände bei der Simmondsschen Kachexie) 
Follikel-Zystenblutungen und nennt schließlich noch den akuten Thymustod. 
Ueberblickt man diese das Leben bedrohenden Zustände bei Erkrankungen 
der inneren Sektion, so ist in erster Linie das Basedow-Koma zu nennen. 
Es ist bemerkenswert, daß gerade die Basedow-Kranken, die ins Koma 
verfallen, oft vorher sich einer einwandfreien Diagnose entzogen haben, 
so daß beim Vorliegen eines schon komatösen Zustandes differentialdiagnosti- 
sche Ueberlegungen nicht einfach sind. Es sei deshalb beim Auftreten eines 
schweren toxischen komatösen Zustandes bei kachektischen, stark pigmen- 
tierten Kranken besonders auch an eine thyreotoxische Krise gedacht. Die 
Differentialdiagnose zum Addison-Koma, das an zweiter Stelle zu nennen 
wäre, wird meist aus der Anamnese möglich sein. Schließlich sind bei epi- 
leptischen und zentralen Krämpfen die durch eine plötzliche Unterfunktion 
der Epithelkörperchen ausgelösten akuten Schocksymptome zu nennen. 

Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Pillat, A., Die klassischen Symptome des Vitamin-A-Mangels 
und der Vitamin-A-Mangel als Gesamterkrankung des Kör- 
pers. (Augenklin. Univ. Graz.) (Wien. klin. Wschr. Nr 39, 779.) 

Am Auge handelt es sich um die Veränderung der Sinnesepithelzellen 
der Netzhaut, um Veränderungen des gesamten Epithels der Bindehaut 
im' Sinne einer Austrocknung. Die Bindehaut verliert ihren Schleimhaut- 
charakter und nähert sich dem der äußeren Haut. Schließlich bricht die 
Widerstandsfähigkeit des Hornhautepithels, es zerfällt und gibt den Weg 
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frei für ein schrankenloses Wachstum der Bakterien. Durch den Vitamin-A- 
Mangel werden, wenn man noch die Veränderung der Epithelzellen der Tränen- 
drüse, der Meibomschen Talgdrüsen, die Bildung des Dendritenpigmentes 
in Betracht zieht, epitheliale Elemente mehr oder minder tiefgreifend ver- 
ändert. Am übrigen Körper wird vom Vitamin-A-Mangel die gesamte Haut 
mit ihren epithelialen Anhangsgebilden, den Schweiß- und Talgdrüsen, den 
Haaren und Nägeln in charakteristischer Weise befallen, in den Atmungs- 
wegen wird die Schleimhaut der Nase und ihrer Nebenhöhlen, das Epithel 
der Regio olfactoria, des Pharynx und Larynx, der Bronchien und der 
Alveolen der Lunge verändert. Am Verdauungskanal leidet die epitheliale 
Auskleidung, von der Lippe angefangen bis zum Dünndarm, am Urogenital- 
trakt weist das gehäufte Auftreten von Steinbildung in Niere und Blase auf 
eine Veränderung der epithelialen Elemente hin, und selbst gewisse Ver- 
änderungen des zentralen und peripheren Nervensystems lassen auf epitheliale 
Schädigungen in großem Stile schließen. Der Vitamin-A-Mangel des Menschen 
verursacht also eine Zustands- und Funktionsänderung aller ektodermalen 
Gewebe und wird so zu einer Systemerkrankung größten Stiles. 
Schwarze (Göttingen). 


Schairer, E., und Patzelt, K., Untersuchungen über den Vitamin-A- 
Stoffwechsel des Auges von Laboratoriumstieren mit Hilfe 
des Lumineszenzmikroskopes. (Path. Inst. Jena.) (Virchows Arch. 
307, H.1, 124, 1940.) 

Wiederholung und Bestätigung der Versuche von Jancsó und Jancsó, 
welche im Pigmentepithel des belichteten Rattenauges den Quernerschen 
„Leuchtstoff“ (Vitamin A) lumineszenzmikroskopisch darstellten. Im dunkel- 
adaptierten Auge der Albinoratte findet sich in der Sinneszellenschicht ein 
sattbraunrot lumineszierender Stoff, bei welchem es sich mit großer Wahr- 
scheinlichkeit um den Sehpurpur handelt, und im Pigmentepithel ein, in 
feinen Körnchen sich darstellender, gelb lumineszierender Körper. Nach 
Belichtung des Auges verschwindet die Lumineszenz des ersteren und tritt, 
schon nach kurzer Zeit, im Pigmentepithel, später auch im Sinnesepithel eine 

ünliche Lumineszenz auf, welche mit großer Wahrscheinlichkeit durch 

Vitamin A oder eine Verbindung desselben hervorgerufen wird. Entsprechende 

Befunde wurden auch im Auge der pigmentierten Ratte, des Meerschwein- 

chens, des Kaninchens und des Frosches, ferner bei hyper- und hypovitamino- 

tischen Ratten erhalten. Das von v. Euler und Adler im Pigmentepithel 
nachgewiesene Karotin entspricht nicht dem Leuchtstoff, da Karotin keine 

Lumineszenz zeigt. Bei den Versuchen konnte nie beobachtet werden, daß 

Leuchtstoff entsteht, ohne daß vorher Sehpurpur zerfallen war. Die gefun- 

denen Versuchsergebnisse sind mit der Waldschen Theorie des Zerfalles des 

Sehpurpurs über Sehgelb-Retinin zu Vitamin A vereinbar. Verbindungen 

oder Vorstufen des Vitamin A können in nicht leuchtender Form im Or- 

ganismus gespeichert werden und unter bestimmten Umständen in die leuch- 
tende Form übergehen. Tesserauz (Pforzheim). 


Abderhalden, R. (Halle), Die biologische Synthese von Vitamin B.. 
(Med. Klin. 1940, Nr 40, 1213.) 

Seit den Versuchen Schoepiers (1934) ist bekannt, daß bestimmte 
Mikroben nur in Vitamin B, (Aneurin oder auch Tniamin genannt) -haltigen 
Kulturen gedeihen. Da das Wachstum des Pilzes Phycomyces blakesleanus 
in einem sehr bestimmten Verhältnis zur vorhandenen Aneurinmenge steht, 
ist diese Methode zur quantitativen Bestimmung dieses Vitamins verwertbar. 
Chemisch besteht Aneurin aus einer Pyrimidin- und einer Thiazolkomponente. 
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Nun gibt es Pilze oder Bakterien, die das eigentliche Vitamin B, aus diesen 
beiden Faktoren aufzubauen vermögen und andere Arten, die nur eine der 
beiden Komponenten benötigen, und die fehlende selbst herstellen können. 
Dies beleuchtet die Symbiose mancher Pflanzen in einem ganz neuen Licht. 
Verf. hat gemeinsam mit E. Abderhalden nun untersucht, ob und inwieweit 
auch höhere Tiere die biologische Synthese des Vitamin B, aus einer der 
beiden Komponenten selbst durchführen können. Sie gaben die beiden 
Vitamin-B,-Komponenten getrennt, teils peroral, teils paraenteral an Tauben 
und Ratten, die zunächst durch eine entsprechende Ernährung bis in das 
Krampfstadivm der B,-Avitaminose gebracht worden waren. Andere Tiere 
erhielten keinen der beiden Faktoren. Wurden diese beiden Bausteine des 
Vitamin B, in genügender Menge appliziert, so heilte die Avitaminose ab. 
Um Heilung zu erzielen, muß von beiden Komponenten aber sehr viel mehr 
gegeben werden, als die zur Heilung ausreichende Aneurinmenge davon 
enthält. In weiteren Untersuchungen ließ sich die Konstitutionsspezifität 
des Pyrimidin- und Thiazolfaktors nachweisen. Nur ganz wenige sehr primi- 
tive Organismen sind in der Lage, aus chemisch ähnlichen Stoffen Vitamin B, 
aufzubauen. Mit Hilfe von Organextrakten gelang Verf. gemeinsam mit 
E. Abderhalden die Biosynthese des Vitamin B, aus seinen beiden Faktoren 
in vitro zu erreichen, wenngleich auch nur etwa 1—1,5 % der Menge ent- 
stand, die bei 100 % Synthese zu erwarten gewesen wäre. Eine prak- 
tische Bedeutung kommt aber dieser Vitamin-B,-Synthese bei den meisten 
höheren Lebewesen nicht zu. So erklärt sich auch, weshalb der Aneurin- 
gehalt der Frauenmilch von der Ernährung abhängig ist, während die Kuh- 
milch stets eine beträchtliche Menge Vitamin B, enthält, weil die im Kuh- 
magen enthaltenen Bakterien starke Aneurinbildner sind. 
| Brass (Frankfurt/Main). 


Abderhalden, R., Die Synthese von Vitamin B, durch die Ratte. 
(Physiol. Inst. Univ. Halle a./S.) (Arch. f. Physiol. 243, H. 6, 762, 1940.) 
Das Vermögen, das Aneurin aus seinen beiden Komponenten, dem 
Pyrimidin- und dem Thiazolkomplex zu synthetisieren, ließ sich, wie früher 
für die Taube, jetzt auch für die Ratte erweisen. Zu den Versuchen wurden 
Ratten verwandt, die eine Vitamin-B,-freie Diät erhielten. Diejenigen von 
ihnen, die die beiden Komponenten subkutan injiziert bekamen, blieben am 
Leben, während die unbehandelten Kontrolltiere zugrunde gingen. Auch 
konnten leichtere Erscheinungen der Avitaminose durch die Injektionen 
geheilt werden. Die Zufuhr nur einer der beiden Komponenten war unwirk- 
sam. Die Wirkung der Pyrimidinkomponente ist streng an die Spezifität 
seiner chemischen Konstitution geknüpft. Wurde z. B. die Methylgruppe 
durch die Aethylgruppe ersetzt, so war die Verbindung unwirksam. Die 
Fähigkeit zur Aneurinsynthese wurde durch die Bestimmung des Aneurins 
in der Leber und den Muskeln normal ernährter und im Zustande schwerer 
B,-Avitaminose befindlicher Ratten direkt erbracht. Noll (Jena). 


Brecht, K., Ueber die gegenseitige Beeinflussung von Aneurin 
(Vitamin B,), Azetylcholin und Adrenalin in ihrer Wirkung 
auf die peripheren Blutgefäße des Frosches. (Inst. f. norm. 
u. path. Physiol. Univ. Köln.) (Arch. f. Physiol. 243, H.6, 714, 1940.) 

Da bekannt ist, daß das Aneurin die Kontraktionswirkung des. Azetyl- 
cholins auf den Muskel des Blutegels und auf die Darmmuskulatur. verstärkt, 
untersuchte Verf., ob ein Gleiches sich auch für die peripheren Blutgefäße 
nachweisen lasse. Dazu benutzte er das Läwen-Trendelenburgsche Gefäß- 
präparat vom Frosch und registrierte daran die Aenderung der aus der 
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V. abdominalis tropfenden Menge der E sflüssigkeit. Er fand, 
daß das Aneurin eine deutlich gefäßverengernde Wirkung hat, die aber nur 
dann in Erscheinung trat, wenn die Gefäße bereits eng waren; die Wirkung 
war also wesentlich von dem bestehenden Gefäßtonus abhängig. Wurde 
Aneurin mit eben schwach wirksamen Konzentrationen von Azetylcholin, 
das beim Frosch konstriktorisch wirkt, zusammen durchströmt, so trat eine 
stärkere Gefäßverengerung ein, als beide Substanzen voneinander getrennt 
sie hervorgebracht hätten; die Wirkung war nicht summiert, sondern poten- 
ziert. Ebenso verstärkt Aneurin die gefäßverengernde Wirkung des Adrenalins. 
Bezüglich der Wirkungsweise des Aneurins ist anzunehmen, daß es nicht un- 
mittelbar auf die Blutgefäße, sondern über andere Wirkstoffe, insbesondere 
über Azetylcholin und Adrenalin wirkt. Noll (Jena). 


Falzoy, Mario, Der Einfluß des B,-Komplexmangels auf die 
durch parenterale Zufuhr der aromatischen Körper hervor- 
gerufenen experimentellen Anämien. (Inst. spez. Path. u. klin. 
Methodol. Univ. Parma.) (Wien. klin. Wschr. Nr 33, 663.) 


Durch die Untersuchungen werden die neueren Ergebnisse auf dem 
experimentellen Anämiegebiet klargelegt. Sie stellen die wichtige Bedeutung, 
die man einigen Zuständen auf organischem Gebiet und der Autotoxikose 
zuschreiben soll, ins richtige Licht. Nur unter diesen Umständen können die 
avitaminotischen Zustände eine wesentliche Rolle bei dem Zustandekommen 
eines anämischen Syndroms spielen. Schwarze (Göttingen). 


Abderhalden, E., und Abderhalden, R., Hat dassog. Heterovitamin B, 
Vitamin-B,-Wirkung? (Physiol. Inst. Univ. Halle a./S.) (Arch. f. 
Physiol. 244, H.1, 142, 1940.) 


Von einer Anzahl Ratten, die alle Vitamin-B,-freie Diät bekamen, er- 
hielt ein Teil durch subkutane Injektion Heterovitamin B,, eine Verbindung, 
die wohl den Pyrimidinanteil des Aneurins, an Stelle der Thiazolkomponente 
jedoch ein substituiertes Pyridin enthält. Das Heterovitamin vermochte die 
Miere vor der Avitaminose nicht zu schützen, sie gingen in derselben Zeit 
wie die Kontrolltiere zugrunde. Es gelang auch nicht, Ratten, die die Sym- 
ptome der B,-Avitaminose zeigten, mit Heterovitamin zu heilen. 

Noll (Jena). 


Maier, C., Klinische Beobachtungen bei einem einheimischen 
Fall von Beri-Beri. (Med. Univ.klin. Zürich.) (Schweiz. med. Wschr. 
1940, 807.) 


Ein 43jähriger Alkoholiker, bei dem vor 7 Jahren wegen chronischer 
Magenbeschwerden eine Gastroenterostomie angelegt worden war, erkrankt 
mit den Erscheinungen der B 1-Avitaminose (Beri-Beri), vermischt mit 
Spruesymptomen: Beträchtliche Herzdilatation, Tachykardie bis 90, Zyanose, 
Unterschenkelödeme, Polyneuritis mit schweren Gehstörungen, makroplaner 
Anämie, Hypoproteinämie von 5,8 %, zeitweisen Durchfällen mit Fett- 
stühlen und tetanischen Erscheinungen, offenbar in Abhängigkeit von einer 
Hypokalzinämie von 8,9 mg%. Auf Benerva-Roche rasche Herzverkleinerung, 
Ausschwemmung der Oedeme und Pulsabfall. Ursächlich wird für diese 
einheimische B 1-Avitaminose der chronische Alkoholismus verantwortlich 
gemacht, sei es daß ein relativer B 1-Mangel infolge der fast ausschließlichen 
Alkoholernährung bestand, sei es, daß zu wenig B 1 infolge der alkoholischen 
Gastritis und Magenresektion resorbiert wurde. U ehlinger (St. Gallen). 
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Mouriquand, G., Appetitlosigkeit und Vitamin C. [Französisch.] 
(C. r. Acad. Sci. 210, 796, 1940.) 


Bei verschiedenen Avitaminosen (A, B, C usf.) hat sich in bestimmten 
Stadien der Ausbildung bei den befallenen Tieren eine große Appetitlosigkeit 
herausgestellt. Verf. berichtet in der vorliegenden Abhandlung über seine 
Erfahrungen, die an Tausenden von Meerschweinchen gesammelt wurden 
und einen Zeitraum von 25 Jahren umfaßten. Bei der Avitaminose C ent- 
wickelt sich zuerst eine Phase, die als eutrophische bezeichnet wurde und 
durch einen Anstieg des Körpergewichtes charakterisiert ist. Sie geht in 
die sogenannte dystrophische Phase über, in der das Körpergewicht fort- 
laufend sinkt. Die sogenannte eutrophische Phase setzt sich aus zwei Anteilen 
zusammen. In dem ersten Abschnitt sind irgendwelche Krankheitserschei- 
nungen nicht festzustellen, in dem zweiten machen sich ausgeprägte Blu- 
tungen, vor allem in der Haut und in den Schleimhäuten, bemerkbar. 

Während dieser Zeit ist der Appetit der Tiere noch annähernd normal. 
An diesem Geschehen ändert sich fürs erste auch dann nichts, wenn die 
Reserven des Tieres an Vitamin C vollkommen erschöpft sind. Dann macht 
sich aber bald das Stadium des energetischen Hungers bemerkbar, und es 
setzt die dystrophische Phase ein. In diesem Augenblick läßt der Appetit 
der Tiere sehr stark nach, das en beginnt steil abzufallen. Die 
Tiere magern infolgedessen sehr stark ab, ein Vorgang, der durch die starken 
und häufigen Durchfälle sehr beschleunigt wird. 

Fügt man nun in diesem Stadium der Dystrophie l-Askorbinsäure zur 
Nahrung hinzu, so hebt sich der Appetit, und die gesamten Krankheits- 
erscheinungen können allmählich zum Abklingen gebracht werden. Als 
Hauptezohnis geht aus der Untersuchung hervor, daß die Appetitlosigkeit 
bei der Avitaminose C erst dann zum Vorschein kommt, wenn sich infolge 
des Absinkens des Körpergewichtes ein großer Bedarf nach Energiezufuhr 
bemerkbar macht. v. Skramlik (Jena). 


Mohr, H., Ueber den Vitamin-C-Gehalt der frischen und der 
Trockenkartoffel. (Münch. med. Wschr. 1940, Nr 36.) 


Die beste Trockenkartoffel hat an sich einen für den Tagesbedarf fast 
ausreichenden Vitamin-C-Gehalt (9,2—11,0 mg%). Zum Ausgleich eines 
latenten C-Mangels bei körperlicher Anstrengung u. ä. ist gleichzeitig Zufuhr 
vitaminreicher Nahrungsmittel notwendig. Krauspe (Königsberg). 


Libowitzky, O., und Seyfried, H., Bedeutung des Vitamins C für 
Benzolarbeiter. (II. Med. Univ.klin. Wien.) (Wien. klin. Wschr. 
Nr 27, 543.) 


Schon der normale Mensch zeigt jahreszeitlich bedingte Vitamin-C- 
Mangelerscheinungen, die erst recht auftreten bei solchen Menschen, die 
durch ihren Beruf einen höheren Vitamin-C-Verbrauch haben. Sie ent- 
stehen durch die berufliche Schädigung, z. B. bei Arbeitern in Färbereien, 
Lackierereien, Tiefdruckereien, in Fabriken der Gummiverarbeitung, also 
Betrieben, in denen mit Benzol gearbeitet wird, und durch die mangelhafte 
Vitamin-C-Zufuhr entstehen Krankheitsbilder, die große Aehnlichkeit mit 
dem des Skorbuts haben. Es wird wohl zwischen chronischer Benzolschädi- 
gung undd em Vitamin-C-Haushalt eine enge Wechselwirkung bestehen, die 
Begeneeitig beeinflußbar ist. Trotz weiterer Benzoleinwirkung sind die Krank- 

eitsbilder therapeutisch günstig durch entsprechende Vitamin-C-Zufuhr 
(eventuell durch synthetische Präparate) zu behandeln. Schwarze (Göttingen). 
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Aloisi, A., und Meldolesi, G., Ueber die progressive hypochrome 
Muskeldystrophie. [Italienisch.] (Inst. allg. Path. u. Inst. med. Klin. 
Univ. Rom.) (Sperimentale 94, 742, 1940.) 

Die sogenannten Diät 13 von Goettsch und Pappenheimer und Diät 11 
von Margulis und Spencer rufen beim Kaninchen eine schwere, meistens 
tödliche Muskeldystrophie hervor. Dies wäre bis zu einem gewissen Punkt 
von der Wirkung des C- und E-Vitamins unabhängig. Die Muskeldystrophie 
ist von einer Störung des Metabolismus der Glyzide und der kreatinischen 
Körper begleitet. | 

Verff. haben eingehend die histologischen und biochemischen Eigenschaf- 
ten dieser Muskeldystrophie untersuchen wollen und sind zu folgenden Er- 
gebnissen gekommen: Die Streptokokkeninfektion und die Wirkung eines 
den Metabolismus reizenden Giftes wie das Dinitrophenol haben einen be- 
schleunigenden Einfluß auf die Entwicklung der Krankheit. Analogerweise 
ist die Resistenz der Streptokokkeninfektion gegenüber kleiner bei den be- 
handelten als bei den normalen Kaninchen. Der Myoglobingehalt des er- 
krankten Muskels ist kleiner als der des normalen ; dagegen ist die Eigenschaft, 
ein erythrostimulantes Prinzip zu bilden, unverändert. 

A. Giordano (Pawa). 


Brinkhous, K. M., und Warner, E.D., Muskelatrophie bei Gallen- 
fistelhunden; vermutliche Beziehung zu Vitamin-E-Mangel. 
Laach (Path. Inst. Staatsuniv. Iowa, Iowa City.) (Amer. J. Path. 
17, Nr 1, 1941.) 

Gallenfistelhunde bekommen de nach 6—8 Monaten Atrophien 
und Dystrophien der peripheren Muskeln. Zunächst erfolgt meist eine hyaline 

Dan von Nekrose, Phagozytose des toten Materials und manchmal 

reaktive Fibrose. Der Herzmuskel wird nicht betroffen. Es wird ange- 

nommen, daß der Mangel an Vitamin E (infolge der fehlenden Gallen- 
resorption vom Darm aus) an dieser Dystrophie schuld ist. 
W.Fischer (Rostock). 


Aloisi, M., Die Uebertragung der ne aufden Fetus: 
eine mögliche Fehlgeburtsursache im Verlauf von E-Avitami- 
nose. (Inst. allg. Path. Univ. Rom.) (Sperimentale 94, 768, 1940.) 


Verf. hat 5 Feten von Ratten, welche mit einer für Erzeugung der 
E-Avitaminose geeigneten Diät behandelt wurden, in bezug auf ihre Muskel- 
veränderungen histologisch untersucht. Er hat eine Auflösung und eine 
Ungleichheit der Muskelfasern mit schweren Veränderungen des Kerns und 
des Sarkoplasmas bis zu einer vollkommenen Zerstörung des Muskelgewebes 
gefunden. A.Giordano (Pavia). 


Gaischegg, E., Praxiserfahrungen mit E-Vitamin (Vibeta). (Pinka- 
feld/Steiermark.) (Med. Klin. 1940, Nr 49, 1368.) 
Vitamin-E-Gaben, insbesondere bei Injektionsbehandlung, wirken gün- 
stig beim drohenden und vor allem beim habituellen Abort, beim Schwanger- 
schaftserbrechen und bei Sterilität. Brass (Frankfurt/Main). 


Fanconi, G., Betrachtungen über die Neugeborenenpathologie 
seit der Entdeckung des K-Vitamins. (Univ. Kinderklin. Zürich.) 
(Med. Klin. 1940, Nr 36, 992.) 

Während der ersten 10 Tage des extrauterinen Lebens tritt unter 

Umständen beim Neugeborenen eine ganze Reihe von Krankheitssymptomen 

auf, die — wenn sie nicht zum Tode führen — in der Regel rasch und restlos 
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ausheilen. Für diese Erscheinungen gibt es in der menschlichen Pathologie 
sonst nichts Aehnliches. Zu diesen a e gehören die schon 
länger bekannten Erscheinungen: Asphyxie, ämpfe, Ikterus, Oedeme, 
Anämien aller Grade, Hämorrhagien, Temperaturschwankungen. In neuerer 
Zeit konnten diesen Symptomen folgende weitere hinzugefügt werden: 
Liquorveränderungen bis zur abakteriellen, eitrigen, posttraumatischen 
Meningitis, Hypocalcämie, Erythroblastose und zuletzt eine starke Ver- 
zögerung der Gerinnungsfähigkeit des Blutes. — Schon von jeher hat man 
versucht, alle diese Erscheinungen auf die gleiche Ursache zurückzuführen. 
So entstand das Krankheitsbild der „geburtstraumatischen Schädigung des 
Zentralnervensystems“, wodurch zwar eine Reihe der Symptome erklärt 
wurde, manches aber durchaus dunkel blieb, zumal öfter autoptisch bei 
klinisch voll entwickeltem Symptombild keine Hirnschädigung nachgewiesen 
werden konnte. Aehnliches wie für die „geburtstraumatische Schädigung 
des Zentralnervensystems“ gilt für den Begriff der sog. Neugeborenen- 
erythroblastose“. Hier handelt es sich um ein Krankheitsbild, welches die 
Erythroblastose, aber auch den Hydrops, den Icterus gravis und die Anämie 
in sich birgt. Aber bald zeigte es sich, daß sich diese Symptome vieıfach 
nicht auf den gieichen Nenner bringen lassen. Hier spielt nun anscheinend 
auch das Vitamin K eine Rolle in der Neugeborenenpathologie. Allerdings 
ist es nicht etwa so, daß das Fehlen des Vitamin K die Ursache des Icterus 
gravis darstellt, denn Verf. sah einen Fall, wo sich die Hypothrombinämie 
rasch durch K-Vitamin beseitigen ließ und trotzdem später ein Icterus gravis 
auftrat; es kam aber dabei nie zu einer Bilirubinurie. Auf Grund der bis 
heute gefundenen Tatsachen scheint es am besten, zur Erklärung aller dieser 
merkwürdigen Krankheitssymptome der ersten 10 Lebenstage anzunehmen, 
daß eine Reihe — nicht eine einzige — lebenswichtiger Funktionen, und zwar 
unabhängig voneinander bei der Umstellung vom intra- zum extrauterinen 
Leben gestört werden können. Dabei wird anscheinend die Leberfunktion 
besonders schwer mitgenommen. Brass (Frankfurt/Main). 


Erbpathologie, Mißbildungen und Spielarten 


Schwemmile, J. (Erlangen), Die Rolle des Plasmas füs die Vererbung. 
(Erbarzt 4, 179, 1935.) 

Schon Correns hat neben der Rolle der Chromosomen als Sitz der Erb- 
anlagen einen Mechanismus im Protoplasma angenommen, der für die Ent- 
faltung der Gene sorgen soll. So entstand das Problem der Protoplasma- 
vererbung. Ihm widmet Verf. einen Uebersichtsaufsatz an Hand neuer 
Untersuchungsergebnisse botanischer Art. Diese Untersuchungen zeigen, daß 
das Plasma für die Vererbung von Einfluß ist, und daß man es nicht, wie das 
gerne geschieht, völlig außer Rechnung stellen darf. 

de, B. Gruber (Göttingen). 
v. Verschuer, O. (Frankf. a. M.) Das Erbbild vom Menschen. 
(Erbarzt 7, 1, 1939.) 

Uebersichtsvortrag. Der Austausch von Chromosomenteilen, die Topo- 
graphie der Erbanlagen, die Erfassung des Erbbildes, die Genanalyse werden 
darin besprochen. Es genügt nicht, festzustellen, ob eine Erbanlage als 
dominant oder rezessiv vererbbar zu bestimmen, nicht ihre Bindung an das 
Geschlechtschromosom oder ein Autosom gebunden zu erkennen. Wichtiger 
ist es zu wissen: Welche Bedeutung hat eine Erbanlage für die u: 
Zu welchem Zeitpunkt und an welchem Ort tritt sie in Erscheinung ? Welche 
Veränderungen in dem Tempo oder in der zeitlichen Folge bestimmter Ent- 
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wicklungsvorgänge bewirkt sie? Besteht etwa die Möglichkeit, krankhafte 
Folgen zu verhüten? Wie wirken die einzelnen Erbanlagen zusammen ? 
Zeigen bestimmte Anlagen je nach Rasse oder Konstitution des Menschen 
in ihrem äußeren Erscheinungsbild Besonderheiten ? So ließe sich die Kette 
der Fragen noch lange fortsetzen. Es soll damit nur die vielfältige wissen- 
schaftliche Problemstellung und praktische Bedeutung der Erbunter- 
suchungen angedeutet werden. Beispiele vererbter pathologischer Eigenart 
illustrieren diese Fragestellungen, nämlich Nachtblindheit, Ophthalmoplegie, 
schizoide Psychopathie, Arachnodaktylie, Oligodaktylie mit Spaltfüßigkeit. 
Schließlich wird auf die Möglichkeit und Wichtigkeit der Erbanalyse nor- 
maler menschlicher Eigenschaften und all dessen verwiesen, was wesentlich 
Erscheinungsbild, Charakter und Begabung eines Volkes und einer Rasse 
ausmacht. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


v. Verschuer, O. (Frankfurt a.M.), Bemerkungen zur Genanalyse 
beim Menschen. (Erbarzt 7, 65, 1939.) 

Die Zuordnung der Gene zu den Chromosomen muß sich zunächst auf 
die Entscheidung der Alternative autosomal—gonosomal beschränken. Es 
zeigte sich dabei, daß es bestimmte Gebiete des Organismus gibt, die häufiger 
durch Erbanlagen des Geschlechtschromosoms bedingt sind, wie das Auge 
und die Haut, während für andere Gebiete keine geschlechtsgebundenen 
Erbanlagen analysiert werden konnten, wie z. B. für das Knorpel-Knochen- 
system. Es ist nicht mehr als selbstverständlich, daß wir auch beim Menschen 
bemüht sind, Koppelungsgruppen zu analysieren. Es konnte bisher noch 
keine Koppelung zwischen zwei autosomalen Genen sicher festgestellt werden. 
Bei der Zahl von 23 autosomalen Chromosomenpaaren ist die Wahrschein- 
lichkeit, gekoppelte Gene zu finden, nicht sehr groß. Für alle im X-Chromo- 
som lokalisierte Erbanlagen ist von vornherein Koppelung anzunehmen. 
Der gekoppelte Erbgang des Hämophilie- und eines Rotgrünblindheitsgens 
konnte auch schon in einigen Sippen durch mehrere Generationen hindurch 
beobachtet werden. Die planmäßige Suche nach einem Fall von Crossing- 
over zwischen diesen beiden Genen hat Verf. und Rath erstmalig zu einem 
einwandfreien derartigen Fall geführt: Eine Frau, die doppelte Konduk- 
torin für die beiden geschlechtsgebundenen rezessiven Gene ist, hat 4 Söhne: 
der eine ist Bluter und rotgrünblind, ein zweiter zeigt keines der beiden Merk- 
male, der dritte ist nur ein Bluter und der vierte nur rotgrünblind. Es muß 
somit 2mal Crossing-over stattgefunden haben. Es ist ein besonderer Glücks- 
fall, daß die 4 möglichen Fälle sich bei den 4 Söhnen der Frau gerade alle 
verwirklicht haben. Besonderes Interesse beanspruchen die Untersuchungen 
über unvollständige Geschlechtsgebundenheit — Incomplete Sex-Linkage. 
Nachdem — vor allem durch die zytologischen Untersuchungen von Koller 
und Darlington — bekanntgeworden war, daß ein Austausch zwischen be- 
stimmten Partien des X- und Y-Chromosoms vorkommen kann, hat Haldane 
die statistische Ueberprüfung von Vererbungsbefunden beim Menschen 
unternommen und für 4 Anomalien des Auges und 2 Erkrankungen der Haut, 
die bisher für autosomal erblich gehalten wurden, die Lokalisation der be- 
treffenden Gene im X-Chromosom mit häufigem Crossing-over wahrschein- 
lich gemacht. So können wir feststellen, daß auch die „höhere“ mendelisti- 
sche Analyse beim Menschen Fortschritte verspricht, so bescheiden sie auch 
dem experimentell arbeitenden Genetiker erscheinen mögen. Den großen 
mn an Kreuzungsexperimenten muß man durch statistische Methoden 
ausgleichen. Bei deren Anwendung ist allerdings große Vorsicht geboten, 
wie an einigen Beispielen gezeigt wird. @g. B. Gruber (Göttingen). 
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Timoféeff-Ressovsky, N. W. (Berlin-Buch), Experimentelle Unter- 
suchungen der erblichen Belastung bei Populationen. (Erb- 
arzt 2, 117, 1935. 

Die erbliche Belastung einer Bevölkerung, d.h. eine mehr oder weniger 
starke Verbreitung von Erbkrankheiten in derselben, ist durchaus keine 
spezifisch menschliche Erscheinung. Stellt man den Prozentsatz der In- 
dividuen mit pathologischen Abweichungen in den Populationen freilebender 
Tiere fest, so zeigt sich allerdings, daß eine solche populationsstatistische 
Untersuchung bei den freilebenden Tierarten eine bedeutend geringere Be- 
lastung als bei dem Menschen ergibt. Das beruht aber sicherlich auf der viel 
schärferen natürlichen Auslese, der die freilebenden Tier- und Pflanzen- 
populationen ausgesetzt sind. Dieser natürlichen Auslese fällt der größte 
Teil der pathologisch abweichenden Individuen zum Opfer. Rezessive Merk- 
male sind bekanntlich in viel größerer Zahl in heterozygotem Zustand in 
einer freilebenden Population verbreitet, als man nach der Zahl der selten 
herausspaltenden homozygoten Individuen vermuten könnte. Bei züchterisch 
günstigen und genetisch gut untersuchten Objekten kann aber auch die 
Konzentration der rezessiven, in heterozygotem Zustande in der Population 
versteckten Erbmerkmale festgestellt werden. Dazu bedient man sich der 
Inzucht möglichst vieler in freier Natur gefangenen Individuen. Bei ent- 
sprechend angeordneten Kreuzungen kann die erbliche Zusammensetzung, 
der Genotypus, der im Freien gefangenen Individuen, im Laufe von 2—3 In- 
zuchtsgenerationen ermittelt werden. Beim Menschen, bei dem die natür- 
liche Auslese, vor allem bei den zivilisierten Völkern, viel weniger intensiv 
ist, sind die Bedingungen für das Erhaltenbleiben und für die Verbreitung . 
sogar stark pathologischer Mutationen noch günstiger; dadurch erklärt sich, 
daß die menschliche Population auch durch eine Reihe von dominanten 
Erbleiden belastet ist. Sowohl für die menschliche Erblehre als auch für die 
Rassenhygiene wäre es von besonderer Bedeutung, nicht nur die Feststellung 
des Prozentsatzes der Erbkranken, sondern auch eine allmähliche Analyse 
der geographischen Verbreitung und Konzentration der heterozygoten Erb- 
träger durchzuführen. Das würde nicht nur die rassenhygienische Kontrolle 
fördern, sondern auch die Klärung mancher schwieriger Fragen der ätiologi- 
schen und genetischen Klassifikation gewisser Erbkrankheiten erleichtern. 

Gg. B. Gruber (Göttingen). 

Just, G., Forschungsergebnisse über multiple Allelie beim 
Menschen. (Erbarzt, Beil. Dtsch. Aerztebl., 1934, 81.) 

Das Prinzip der multiplen Allelie besteht darin, daß auf dem Wege 
der Mutation ein Gen nicht nur in einen einzigen neuen Zustand übergeführt 
werden kann, sondern daß es für das Resultat eines Mutationsprozesses 
mehr als eine Möglichkeit gibt. Im allgemeinen besteht die Möglichkeit die 
Manifestationen multipler Allele stufenweise zu ordnen. Bei Tieren ist eine 
ganze Reihe multipler Allele bekannt, wie z. B. die Geschlechtsdifferen- 
zierung beim Frosch oder Schmetterling oder Schlüpftermin und Häutungs- 
zahl der Raupe. Auch beim Menschen ist zu erwarten, daß dieses Prinzip 
der multiplen Allelie für zahlreiche normale Charaktere gilt. Von einem 
allgemein gesicherten Nachweis solcher Allelserien für normale Eigenschaften 
beim Menschen kann aber noch nicht gesprochen werden. Eugen Fischer 
vermutet solche für eine Reihe von Rassencharakteren des Menschen. Er 
betrachtet z. B. die phyletische Entwicklung der Haarfarben als Folge von 
Mutationsschritten in gleicher Richtung, ebenfalls die Zunahme bzw. die 
Verringerung der Körpergröße im Verlauf der rassischen Phylogenese, sowie 
die phyletische Entwicklung der Haarform und Nasenform als Serien multipler 
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Allele. Ida Frischeisen-Köhler hat das Erklärungsprinzip der multiplen 
Allelie für die psychomotorische Reaktionsweise, das wir als persönliches 
Tempo bezeichnen, herangezogen. Als erwiesen gilt das Prinzip der multiplen 
Allelie für die Blutgruppen, und zwar heißt die Allelenreihe B > A, > A, >R. 
Auch für die Vererbung des normalen Farbensinns und für die einzelnen 
Arten und Stufen von Farbensinnstörungen hat sich die multiple Allelie als 
Erklärungsprinzip brauchbar erwiesen. H. Stefani (Göttingen). 


Nachtsheim, H., Kurzhaarkaninchen — drei genotypisch ver- 
on Mutanten mit dem gleichen Phänotypus. (Erbarzt, 
1934, 97. 

Ein analysiertes Beispiel, daß eine gleiche phänotypische Erscheinung 
durch verschiedene Gene hervorgerufen werden kann, wird hier mitgeteilt. 
Es handelt sich um Kurzhaarkaninchen, die sich von den normalhaarigen 
Tieren durch einen ganzen Merkmalskomplex unterscheiden. Drei ver- 
schiedene Mutanten sind es: Das Rexkaninchen, das Deutsch-Kurzhaar und 
das Normannen-Kurzhaar. In allen 3 Fällen erwies sich die Kurzhaarigkeit 
gegenüber der Normalhaarigkeit als ein einfach mendelndes rezessives Merk- 
mal. Jeder Kurzhaartyp züchtet in sich gepaart vollkommen rein. Werden 
aber 2 von den 3 Kurzhaartypen untereinander gepaart, so erhält man niemals 
Kurzhaar, sondern stets Normalhaar. Es handelt sich also bei den 3 Kurz- 
haartypen um Mutationen verschiedener Erbfaktoren. Es besteht daher die 
Möglichkeit Tiere, die in allen 3 Kurzhaartypen homozygot sind, zu züchten. 
Bei der Kreuzung von Rex x Normannen-Kurzhaar und Deutsch-Kurzhaar X 
Normannen-Kurzhaar entsprachen die Ergebnisse einer bifaktoriellen Mendel- 
spaltung in der F,-Generation mit dem Zahlenverhältnis 9 Normalhaar und 
7 Kurzhaar. Ein anderes Ergebnis hatte die Kreuzung Rex x Deutsch- 
Kurzhaar mit dem Verhältnis 1:1 in der F,-Generation, ein Verhältnis, das 
zu erwarten ist, wenn die beiden Faktoren in homologen Chromosomen 
liegen, was weitere Untersuchungen auch bestätigten. Das Kaninchen hat 
22 Chromosomenpaare. Für 9 von diesen 22 Gruppen kennen wir bisher 
Erbfaktoren, d. h. für 6 Gruppen ist zur Zeit je 1 Faktor bekannt und nur 
für 3 Gruppen mehr als 1 Faktor (2mal 3 bzw. 1mal 2 Faktoren). Das Kanin- 
chen ist demnach nächst der Maus das erbanalytisch bestbekannteste Säuge- 
tier. Die genetische Analyse des Merkmalkomplexes Kurzhaar konnte noch 
leicht durchgeführt werden, weil Vermischungen noch nicht eingetreten waren. 
Man stelle sich aber ein Erbleiden in einer Menschenpopulation vor, das ge- 
netisch ebenfalls verschieden bedingt ist. Bei der Unmöglichkeit einer ex- 
perimentellen Prüfung wäre der Versuch einer genetischen Analyse ein fast 
hoffnungsloses Unterfangen. H. Stefani (Göttingen). 


Lenz, F. (Berlin), Ueber kombinantes Verhalten alleler Gene. (Erb- 
arzt 5, 83, 1938.) 

Die Möglichkeiten des wechselseitigen Verhaltens aller Gene bezüglich 
der phänischen Aeußerung sind folgende: 1. kann das bekannte Verhältnis 
von Dominanz und Rezessivität vorliegen; 2. können die Heterozygoten 
phänisch einen mittleren Typus zeigen. Zwischen 1. und 2. gibt es Ueber- 
gänge, da die Heterozygoten entweder dem einen oder dem anderen homo- 
zygoten Typus phänisch näherstehen können. Es gibt also Uebergänge von 
voller Dominanz über unvollständige Dominanz, intermediäres Verhalten 
und unvollständige Rezessivität zur vollständigen Rezessivität. Goldschmidt 
hat eine Zeitlang ein ‚„interferentes“ Verhalten unterschieden, das darin 
bestehen sollte, daß die Heterozygoten eine neue Eigenschaft gegenüber den 
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Homozygoten zeigen sollten. Er hat das am Beispiel der sog. blauen Andalusier- 
hühner zu exemplifizieren gesucht. Die Farbe der blaugrauen Heterozygoten 
ist in diesem Falle nicht so, wie man sie vielleicht als Mittel zwischen dem 
Typus der homozygot schwarzen und der homozygot weißen Hühner erwarten 
würde. Man kann aber das blaugrau doch wohl als ein verdünntes schwarz 
auffassen, dessen Blaukomponente bei den dunkeln homozygoten Tieren 
nur nicht deutlich erkennbar ist. Dann würde es sich auch hier um inter- 
mediäres Verhalten handeln, und die Aufstellung eines besonderen „inter- 
ferenten“ Verhaltens wäre überflüssig. Soviel zu sehen, hat ‘Goldschmidt 
diesen Ausdruck in späteren Auflagen seines Lehrbuches auch stillschweigend 
wieder fallen gelassen. Das oben geschilderte kombinante Verhalten scheint 
aber eine besondere Bezeichnung zu verdienen. Lenz stellt dieses daher 
als dritte Möglichkeit den beiden anderen an die Seite. 3. Kombinant ver- 
halten sich zwei allele Gene, wenn sie sich im heterozygoten Zustand neben- 
einander qualitativ äußern, also wie es für autonome, nicht einander allele 
Gene die Regel ist. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


v. Verschuer, O. (Frankfurt a. M.), Der erste Nachweis von Faktoren- 
austausch (Crossing over) beim Menschen. (Erbarzt 5, 3, 1938.) 
Bei der Untersuchung von Bluterfamilien in der Gegend von Pforzheim 
fand sich ein äußerlich gesundes Ehepaar mit 4 Söhnen, von welchen 
der älteste rotgrünblinder Bluter, der zweite normalsehender Bluter, der 
dritte blutgesunder Rotgrünblinder und der vierte weder hämophil noch rot- 
grünblind ist. Die Mutter ist als Tochter eines Blutexs sichere Konduktorin 
der Hämophilanlage. Sie muß aber auch Konduktorin der Rotgrünblindheits- 
anlage sein; sie ist normal-sehend. Es konnte nicht mehr festgestellt werden, 
ob sie die Rotgrünblindheitsanlage von ihrem Vater oder ihrer Mutter er- 
halten hat. So bleiben zwei Möglichkeiten für die Erbveranlagung der 
Mutter, die in den Schemen auf Abbildungen wiedergegeben sind: In dem 
einen Fall ist angenommen, daß die Mutter die Rotgrünblindheitsanlage 
zusammen mit der Bluteranlage von ihrem Vater empfangen hat; oder die 
Mutter hat vom Vater die Bluter- und von der Mutter die Rotgrünblindheits- 
anlage erhalten. Auf beiden Abbildungen sind die ohne Faktorenaustausch 
zu erwartenden Söhne links und die nach Faktorenaustausch zu erwartenden 
Söhne rechts aufgeführt. Für die grundsätzliche Frage ist es gleichgültig, 
welche der beiden Möglichkeiten die zutreffende ist. Auf keinen Fall kann 
die Mutter alle 4 Söhne ohne vorausgegangenen Faktorenaustausch empfangen 
haben. Zweimal ist bei ihr eine Eizelle zur Befruchtung gelangt, die vor der 
Reduktionsteilung einen Austausch von Teilen der beiden Geschlechts- 
chromosome durchgemacht hat. Damit ist die Gültigkeit einer aus der ex- 
perimentellen Erforschung wohlbekannten Vererbungsgesetzmäßigkeit erst- 
malig für den Menschen bewiesen. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Ludwig, W., und Boost, Ch., Vergleichende Wertung der Methoden 
zur Analyse rezessiver Erbgänge beim Menschen. (Zool. Inst. 
Univ. Halle a. d. S.) (Z. Konstit.lehre 24, H.5, 1941.) 

Die vorliegende Untersuchung hat eine vergleichende Wertung der ver- 
schiedenen Methoden zur Aufgabe, die für die Analyse rezessiver Erbgänge 
beim Menschen vorliegen. Zu bevorzugen ist diejenige Methode, welche die 
größte Information liefert als ein Maß für die Leistungsfähigkeit einer Methode 
zur Abschätzung statistischer Größen, rechnerisch definiert als reziproker 
Wert der Varianz des Schätzwertes, ferner möglichst wenig beeinflußt wird 
von einer Unvollständigkeit der empirischen Daten und eine zeitsparende 
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Berechnungsweise gestattet. Von den 8 vorhandenen Methoden erweisen 
sich einige als identisch, so daß nur 4 Typen übrig bleiben; die Methoden 
von Bernstein, Lenz, Weinberg und Haldane. Die letztere tritt wegen der 
außerordentlich langwierigen Berechnungsweise zurück, obwohl sie eine gute 
Information liefert. Alle Methoden sind in erweiterter Form auch auf Pro- 
bandenmaterial anwendbar, wobei man insgesamt weniger befriedigende 
Ergebnisse zu erwarten hat, da der Auslesegrad meist nicht genau bestimmt 
werden kann. In solchen Fällen wird man mit Rücksicht auf die geringste 
Rechenarbeit die Weinbergsche Methode bevorzugen. Sonst sind sowohl 
von theoretischen wie praktischen Gesichtspunkten aus die (grundsätzlich 
identischen) Methoden von Bernstein und Lenz den anderen überlegen. 
Helly (Staad b. St. Gallen). 


v. Verschuer, O. (Frankfurt a.M.), Woran erkennt man die Erblich- 
keit körperlicher Mißbildungen? (Erbarzt 5, 57, 1941.) 

Inhaltsreicher Auszug aus einem Uebersichtsreferat vor der Dtsch. Chir. 
Gesellschaft (21. 4. 1938) Er befaßt sich mit Chondrodystrophie, Hanhart- 
schem Zwergwuchs, Arachnodaktylie, erblicher Knochenbrüchigkeit, Marmor- 
knochenkrankheit, Osteopoikilie, multiplen Exostosen und Enchondrosen, 
Dysostosis cleidocranialis, Zwergwuchsformen, Riesenwuchs, reinen mul- 
tiplen Enchondromen, hyperplastischen Dysostosen, Akrokephalosyndaktylie, 
multipler angeborener Gelenkstarre, multipler angeborener Gelenkschlaffheit, 
allgemeiner fortschreitender Muskelverknöcherung, verschiedenen Gliedmaßen- 
fehlern, Lippen-Kiefer-Gaumenspalten, angeborener Hüftverrenkung. — 
Systematische Mißbildungen sind meist erbbedingt, regellose Mißbildungen 
meist nicht-erblich. Symmetrisches Auftreten an Händen und Füßen spricht 
für Erbbedingtheit, einseitiges oder stark unsymmetrisches Befallensein 
schließt Erblichkeit nicht aus, läßt aber eher an exogene Entstehung denken. 
Im allgemeinen ist in jedem Einzelfall der unmittelbare Sippenbeweis zu 
verlangen. Von dieser Regel kann nur abgewichen werden, wenn es sich um 
eine typische, systematische und symmetrisch auftretende Mißbildung handelt. 

Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Schade, H. (Frankfurt a.M.), Beitrag zur Feststellung der Häufig- 
keit von Erbkrankheiten. (Erbarzt 8, 126, 1940.) 

In diesem inhaltsreichen Aufsatz werden Vorkommenszahlen der Schizo- 
phrenie, des manisch-depressiven Irreseins, der Epilepsie, der angeborenen 
Hüftverrenkung, des angeborenen Klumpfußes der, Hasenscharte samt dem 
Wolfsrachen, des Diabetes mellitus, des Ulcus ventriculi et duodeni, des 
Gallenleidens in Prozent oder Promille gegeben, wie sie sich dem Verfasser 
an einer Population der hessischen Schwalm ergeben haben. Andere Zäh- 
lungen von früheren Autoren sind teilweise zum Vergleich mitherangezogen. 
Es erscheint wünschenswert, daß analoge Vergleichsstatistiken aus anderen 
Bevölkerungsgruppen erarbeitet werden. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Keller, K., Letalfaktoren. (Wien. klin. Wschr. 1940, Nr. 30, 599.) 

Die Vererbungslehre teilt die Erbfaktoren in einige Gruppen je nach 
ihrer Wirkung ein. So gibt es z. B. Vitalfaktoren, das sind Gene, die die 
Lebenserscheinungen steigern, und als Gegensatz dazu Letalfaktoren oder 
todbringende Faktoren. Unter diesen wird unterschieden zwischen gameti- 
schen und zygotischen Letalfaktoren. Die Abgrenzung der Letalfaktoren 
gegenüber den Genen, die Erbkrankheiten hervorrufen, ist aus begreiflichen 
Gründen nicht scharf. Man unterscheidet Letalfaktoren im engeren Sinne, 
wenn sie die Frucht bei Säugetieren vor der Geburt zum Absterben bringen; 
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ferner Nosofaktoren, die schwere Mißbildungen hervorrufen. Man spricht 
auch von semiletalen und subletalen Faktoren und schließlich auch von 
eigenen Sterilitätsfaktoren, die Unfruchtbarkeit bedingen. Nach Art des 
Erbganges werden die Letalfaktoren eingeteilt in rezessive, in dominante 
mit rezessiver Wirkungsweise, in gekoppelte und in geschlechtsgebundene. 
Für den Nachweis eines Letalfaktoren in einer Zucht ist vor allem das Auf- 
treten atypischer Zahlenverhältnisse in der Aufspaltung maßgebend. Am 
meisten wird in der Tierzucht der Letalfaktor angenommen in solchen Fällen, 
wo es sich um schwere Mißbildungen oder Krankheitszustände handelt. Es 
werden vom Verfasser zahlreiche Beispiele von Letalfaktoren in der Tierzucht 
gegeben. Die Inzucht stellt eine gewisse Gefahr dar, die Zuchten mit Letal- 
faktoren zu verseuchen. Viel geholfen hat uns die Erbforschung zu dem 
Verständnis der kausalen Genese der Mißbildungen. Zum Schluß werden 
einige beim Menschen bekannte Letalfaktoren aufgeführt, so bei der Ichthyosis 
congenita, die amaurotische Idiotie und vor allem die geschlechtsgebundene 
vererbbare Hämophilie. Schwarze (Göttingen). 


Hadorn, E., Ueber letal wirkende Erbfaktoren. (Zool. Inst. Univ. 
Zürich.) (Schweiz. med. Wschr. 1940, 1237.) 

Uebersichtsreferat: Die Letalfaktoren sind die Folgen größerer oder 
kleinster Chromosomenstückausfälle. Die Spontanmutationsrate kann durch 
Röntgen- und Gammastrahlen, durch ultraviolettes Licht und andere ioni- 
sierende Strahlen stark gesteigert werden. Die Zahl der neu entstehenden 
Letalfaktoren steigt linear-proportional mit der Bestrahlungsdosis an, un- 
geachtet der zeitlichen Verteilung derselben (einmalige Dosis, verzettelte 
ege Eine unterschwellige unschädliche Röntgendosis für die Auslösung 
von Letalfaktoren gibt es daher grundsätzlich nicht. Uehlinger (St. Gallen). 


Hertwig, Paula (Berlin-Dahlem), Zwei subletalerezessive Mutationen 
in der Nachkommenschaft von röntgenbestrahlten Mäusen. 
(Erbarzt 6, 41, en 

Zu den bereits in früheren Arbeiten beschriebenen dominanten Erb- 

schädigungen durch Röntgenstrahlen bei Mäusen, die sich in herabgesetzter 
Wurfgröße, Lebensschwäche, gestörter Fertilität bemerkbar machen, tritt 
nunmehr auch der gesicherte Nachweis rezessiver Erbschädigungen, und zwar 
einer Oligodaktylie und eines Kümmerwuchses. Es wird hier nur über zwei 
sehr auffällige phänische Mutationen berichtet. Quantitative Untersuchungen 
über rezessive Letalfaktoren, die zum Absterben der Embryonen führen, 
sind im Gange. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Nachtsheim, H. (Berlin-Dahlem), Erbpathologie des Kaninchen». 
(Erbarzt 4, S. 25 u. 50, 1937. 

In einem Ueberblick über den gegenwärtigen Stand der Analyse der 
krankhaften Erbanlagen des Kaninchens verweist Verf. unter Beigabe von 
Bildern auf dessen Schüttellähmung, spastische Spinalparalyse, Syringo- 
myelie, Epilepsie, die als „Akrobat‘‘ bezeichnete Lokomotionsstörung, auf 
den Hydrophthalmus, die Katarakterscheinungen, das Kolobom, Mikr- 
ophthalmus und Anophthalmus, Zyklopie, Keratitis und Entropium, sowie 
auf die Heterochromie. Von Haut- und Haarleiden sind zu nennen: Keratose, 
Hypotrichose, Kurzhaarigkeit, Seidenhaarigkeit; von Zahnanomalien fielen 
auf: Fehlen der Oberkiefer-Schneidezähne I? oder Verdoppelung dieser seit- 
lichen Incisivi. An Schädelanomalien wurde festgestellt: Brachygnathia 
superior, Kraniosynostose. Hinsichtlich der Körperform fiel auf: Zwerg- 
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wuchs, Akromegalie, Brachydaktylie, Spina bifida, Hypospadie und Rachitis. 
Ein reiches Schrifttumsverzeichnis ist der Arbeit angehängt. 
Gg. B. Gruber (Göttingen). 
Nachtsheim, H., Schüttellähmung — ein Beispiel für ein einfach 
N ae rezessives Nervenleiden beim Kaninchen. (Erbarzt 
1934, 36. 

Die Schüttellähmung, ein erst vor kurzem beim Deutschen Widder- 
kaninchen beobachtetes Nervenleiden, zeichnet sich bereits 8 Tage nach 
der Geburt durch ein Zittern am ganzen Körper der Jungtiere aus. Im zweiten 
Monat tritt eine langsam fortschreitende Parese der Extremitäten, besonders 
der Hinterbeine, hinzu, die im 3. Monat zu einer völligen Paralyse der Ex- 
tremitäten führt. Die Tiere gehen dann nach kurzer Zeit ein, erreichen also 
nicht mehr das Fortpflanzungsalter. Bisher sind noch keine eindeutig 
klaren Bilder über die anatomisch-histologischen Veränderungen gefunden 
worden. Im Erbgang dominiert die gesunde über die krankhafte Erbanlage. 
Die Heterozygoten sind also äußerlich gesund. Ihre Paarung liefert in der 
Nachkommenschaft eine Spaltung nach dem Zahlenverhältnis 3:1, d. h. 
75 % der F,-Generation sind äußerlich gesund, 25 % werden Schüttler. 
Von den äußerlich gesunden Tieren solche mit krankhaften Erbanlagen 
herauszufinden gelingt nur zuverlässig durch Paarung mit einem anderen, 
sicher erbkranken Tiere. H. Stefani (Göttingen). 


Hertwig, P., Ueber die Vererbung einiger anormaler und patho- 
logischer Merkmale beim Hausgeflügel. (Erbarzt 1934, 39.) 

Es werden eigene Beobachtungen und auch solche anderer Autoren zu- 
sammengestellt, die für die menschliche Genetik von Interesse sind. Sie 
zeigen, wie schwierig es selbst bei Tieren ist, mit denen beliebige Kreuzungen 
durchgeführt werden können, den Erbgang einer pathologischen Eigen- 
schaft festzustellen. Bei der Polydaktylie des Meerschweinchens wurden 
von Castle und Wright Manifestationsschwankungen beobachtet, die ab- 
hängig vom Alter der Mutter waren. 3—6 Monate alte Muttertiere hatten 
52,7 % polydaktyle Nachkommen, dagegen 21—46 Monate nur 14,2 %. 
Außenbedingungen können also beim Meerschweinchen die Vielzehigkeit 
verhindern. Eine andere Möglichkeit der Manifestationsstörung bei Poly- 
daktylie zeigen Erbversuche mit Hühnern. Die 5-Zehigkeit vererbt sich bei 
einzelnen Kulturhühnerrassen dominant mit gelegentlichen Manifestations- 
störungen an einem Fuß gegenüber der normalen 4-Zehigkeit. Bei Kreu- 
zungen mit bzehigen und 4zehigen Hamburger Goldlack zeigte sich in der 
F,-Generation ein einfach mendelndes Verhalten. In einer anderen Kreuzung 
mit Negern und Leghorn trat ein anderes Zahlenverhältnis auf, das durch 
2 Erbfaktoren bedingt ist. Es wird daher darauf aufmerksam gemacht, wie 
verschiedenartig vererbbar bei Rassenkreuzungen eine solche Mißbildung 
sein Kann. 

Homozygote Haubenhühner zeigen eine veränderte Schädelform, die 
durch frühzeitige Hydrozephalie beider Hirnventrikel bedingt ist. Dieser 
Faktor vererbt sich dominant. Die schlechten Schlupfergebnisse, die durch 
Absterben der Embryonen im Alter von 18 bis 20 Tagen erfolgen, sind durch 
die Defekte der Schädelausbildung bedingt. 

Bei der Chondrodystrophie wird eine umweltbedingte und eine erbliche 
Form unterschieden. Die erste Form, die als Chondrodystrophia foetalis 
bezeichnet wird, findet sich bei Winterbruthühnern, und zwar nur, wenn die 
Hennen wenig Grünfutter, also eine vitaminarme Kost erhalten. Sie ist daher 
nicht erblich. Ein Teil der Embryonen stirbt am 16.—20. Tage ab. Diese 
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abgestorbenen Embryonen zeichnen sich gegenüber den anderen, normal 
entwickelten Tieren durch stark verkürzte Extremitäten, abgeänderte 
Kopfform und stark gekrümmten Schnabel aus. Die Epiphysen der Röhren- 
knochen der Beine sind verbreitert, die Anordnung der Knorpelzellen ist 
unregelmäßig und die Ossifikationszentren treten in den Epiphysen früher 
als normal auf. Weitere Ossifikationsstörungen finden sich an der Schädel- 
basis und in den Wirbelkörpern. — Die andere, erbliche Chondrodystrophie 
findet sich dagegen bei den extrem kurzbeinigen Krüperhühnern. Die Kurz- 
beinigkeit des Krüperhuhnes beruht auf einem dominanten Faktor, der, wenn 
er homozygot ist, eine letale Wirkung aufweist. Homozygote, im Ei ab- 
_ sterbende Embryonen sind stets mikrophthalmisch und sollen eine weit- 
gehende Uebereinstimmung mit der Phokomelie aufweisen. Die histologische 
Untersuchung der Krüperhühnerembryonen zeigt eine weitgehende Ueber- 
einstimmung mit der menschlichen Chondrodystrophie. — Während bei den 
Krüperhühnern ein dominantes Gen die Chondrodystrophie bedingt, beruht 
sie bei anderen Tierarten, wie z. B. bei den Dexterindern auf einem oder 
mehreren rezessiven Genen. 

Gefiederstörungen bei Hühnern werden auf Schilddrüsenstörungen 
bei normaler Ausbildung der anderen innersekretorischen Drüsen zurück- 
geführt. Die Untersuchungen über den Erbgang sind noch nicht abgeschlossen. 

H. Stefani (Göttingen). 
Bonnevie, Kristine (Oslo-Blindern), Vererbbare Mißbildungen und 
Bewegungsstörungen auf embryonale Gehirnanomalien zu- 
rückführbar. (Erbarzt 4, 145, 1935.) 

Unter Angabe des Schrifttums referiert hier die Verfasserin jene sehr 
bemerkenswerten Untersuchungen an den Männerstämmen von Bagg und 
Little, die durch Augen- und Fußanomalien ausgezeichnet waren und die mit 
ibren sehr variierenden äußeren Erscheinungen sämtlich auf ein und die- 
selbe Anomalie des embryonalen Medullarrohres von ihr selbst zurück- 
geführt worden sind. Der Erbgang dieser Anomalien ist schon von Bagg 
und Little (1924) klargelegt worden, indem die verschiedenen Abnormitäten 
des betreffenden Stammes sich als ebensoviele Ausprägungsformen eines und 
desselben rezessiven Erbfaktors erwiesen haben. Weiterhin verbreitet sie 
sich noch über die vorläufigen Resultate einer Untersuchung über die sog. 
kurzschwänzigen Tanzmäuse, eine neue in L. C. Dunns Laboratorium, Co- 
Jumbia-University, New York, entstandene Mutation. Eine von Dunn aus- 
geführte genetische Untersuchung dieser Mutation hat als Resultat ergeben, 
daß die Anomalie auch in diesem Fall rezessiv monohybrid ist und von anderen 
früher bekannten erblichen Bewegungsstörungen zu unterscheiden, indem 
sie nicht nur die auch von anderen Mutationen bekannte Tendenz zu 
nervöser Schüttelung des Kopfes und drehender Bewegung beim Laufen 
zeigen, sondern überhaupt die Fähigkeit eines normal koordinierten 
Gebrauchs, besonders ihrer Hinterglieder vermissen lassen. Sie sind wie 
auch die sog. Tanzmäuse ganz taub. Die kurzschwänzigen Tanzmäuse 
unterscheiden sich von allen früher untersuchten Mutationen ähnlicher Art 
dadurch, daß an neugeborenen Jungen eine strukturelle Kopfanomalie schon 
äußerlich erkennbar ist, und zwar in Form von ein bis zwei ganz kleinen, 
meist blutgefüllten Blasen am Scheitel und in der Nackenregion. Narben- 
bildungen dieser Blasen lassen sich eine Woche nach der Geburt immer noch 
erkennen; später aber lassen sich mit Ausnahme des verkürzten Schwanzes 
keine äußeren Anomalien nachweisen. Eine embryologische Untersuchung 
dieser kurzschwänzigen Tanzmäuse hat das Resultat ergeben, daß die Em- 
bryonen der rezessiven Homozygoten während der letzten Tage vor ihrer 
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Geburt eine Gehirnkatastrophe durchleben, die wohl in vielen Fällen zu 
Totgeburt führt, die aber auch oft überstanden und dann später teilweise 
geheilt werden kann. Die Taubheit und die oben besprochenen Bewegungs- 
störungen, die in ihrem Stärkegrad sehr variieren können, bleiben aber als 
stete Folgeerscheinung der embryonalen Gehirnanomalie das Leben hin- 
durch bestehen. Die eben erwähnte Gehirnkatastrophe besteht in einer plötz- 
lich eintretenden dorsalen Hernienbildung des Gehirns, wodurch große Stücke 
vom Dach des Mesenencephalons und Cerebellums von ihrer Unterlage ab- 
gesprengt werden, um später mit Blut und losen Zellen vermengt in einem 
von der Pia mater begrenzten linsenförmigen Bruchsack unter dem Integu- 
ment wiedergefunden zu werden. — Die eben erwähnte, bei lebend geborenen 
Jungen eintretende Heilung besteht nun darin, daß die Hernien allmählich 
resorbiert werden, während etwa zurückgebliebene Reste der betreffenden 
Gehirnteile sich möglichst normal wieder organisieren. Bei diesen kurz- 
schwänzigen Tanzmäusen ist die Taubheit auf eine fehlende Formdifferen- 
zierung der Ohrblasen direkt zurückzuführen, die wieder als eine Folge- 
erscheinung der abnormen Verhältnisse in der Nackenregion zur Zeit ihrer 
Anlage und ersten Ausformung zu betrachten ist. Die Zelldifferenzierung 
der Ohrblasenwand scheint indessen ganz normal fortzuschreiten, und man 
kann — obwohl weder Cochlea noch Bogengänge existieren — bei der neuge- 
borenen Maus sowohl ein Cortisches Organ wie auch andere Sinnesepithelien 
deutlich erkennen. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Zimmermann, K. (Berlin-Buch), Erbliche Gehirnerkrankungen der 
Hausmaus. (Erbarzt 2, 119, 1935.) 

Hinweis auf C. Bonnevies Untersuchungen an einem Mäusestamm, der 
eine Häufung von erblichen Schädel- und Augenmißbildungen, Schwanz- 
verkürzung und Poly- bzw. Syndaktylie aufweist. Die früheste Manifestierung 
des für all diese Mißbildungen verantwortlichen Gens konnte Bonnevie bis 
auf ein 7—8 mm langes Embryonalstadium zurückverfolgen, in welchem 
übermäßig austretende Zerebrospinalflüssigkeit sich in der Nackengegend 
des Embryos ansammelt, zu den Körperextremitäten abgedrängt wird und 
hier mechanische Störungen in der Entwicklung der Gliedmaßenenden bzw. 
am Kopfe bedingt. In der genetischen Abteilung des Kaiser-Wilhelm-In- 
stituts für Hirnforschung wurden in den letzten Jahren besonders solche 
Mutationen der Hausmaus in Kultur genommen, die in irgendeiner Weise 
strukturelle Veränderungen im Gehirn bedingen. Zur Zeit sind vorhanden 
2 Stämme mit je einem erblichen Hydrozephalus und 3 Stämme mit ver- 
schiedenen Abnormitäten der Motorik, darunter die altbekannte japanische 
Tanzmaus. Das Gen für Hydrozephalus B (Berlin-Buch) wurde in der Po- 
pulation Bucher freilebender Hausmäuse entdeckt, das Gen für Hydro- 
zephalus A (Amerika) trat in amerikanischen Kulturen von F. H. Clark auf. 
Beide Mutationen sind einfach rezessiv, Kreuzungen zwischen beiden Wasser- 
kopfstämmen, die sowohl in Amerika als auch in Buch durchgeführt wurden, 
ergaben, daß es sich in beiden Stämmen nicht um dasselbe Gen handelt. 
Bisher ist es nicht gelungen, Unterschiede im histologischen Befund der beiden 
Wasserköpfe festzustellen. In beiden Fällen handelt es sich um einen Hydro- 
cephalus externus und internus mit starker Zusammenpressung der Hirn- 
rinde und des Marklagers. Auch Veränderungen der Glia sind vorhanden, 
über die zur Zeit Untersuchungen laufen. Es sei an diesem Beispiel („gleiches“ 
Krankheitsbild — verschiedene genetische Grundlagen) noch einmal die 
Unmöglichkeit betont, ohne genetische Analyse bzw. eingehende Stamm- 
baumforschung beim Menschen, etwas über die genetischen Beziehungen 
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zweier Krankheitsbilder auszusagen. Die Tatsache, daß zwei Erbkrankheiten 
einen sehr ähnlichen Verlauf zeigen, sagt noch nichts über Aehnlichkeit der 
Identität ihrer Erbanlagen. Ein absolut gleicher Verlauf zweier genetisch 
verschieden bedingter Krankheiten ist übrigens theoretisch als unwahr- 
scheinlich anzusehen. So zeigen auch die zwei Wasserkopfstämme, obwohl 
histologische Unterschiede bisher nicht aufgedeckt wurden, deutliche Unter- 
schiede im durchschnittlichen Krankheitsverlauf. Die Vitalität der Tiere 
mit Hydrozephalus A ist weniger herabgesetzt, als die der Tiere mit Hydro- 
zephalus B. Drei Stämme mit choreatischen Erkrankungen betrafen teils 
Schüttler mit Ertaubungserscheinungen, teils japanische Tanzmäuse. Auch 
hier die drei Symptome, Drehbewegungen, Schütteln und Taubheit. Aber es 
sind große Unterschiede vorhanden. Die Drehbewegungen zeigt jedes In- 
dividuum, und zwar in ausgeprägterer Form als die Schüttler. Auch die Be- 
funde im Gehirn sind von denen im Schüttelgehirn verschieden. Die dritte 
der zur Zeit kultivierten erblichen Choreaerkrankungen ist weder in ihrer 
genetischen noch histologischen Analyse zu Ende geführt. 
Gg. B. Gruber (Göttingen). 
Gänßlen, M., Die Erbpathologie der hämolytischen Konstitution. 
(Erbarzt 2, 33, 1935.) 

Verf. berücksichtigt das Syndrom der Kugelzellenkrankheit, des hämo- 
lytischen Ikterus, der hämolytischen Anämie. Im allgemeinen ist die Krank- 
heit ziemlich selten, es gibt aber Gegenden, wo sie häufiger auftritt. Z. B. in 
Württemberg ist sie relativ verbreitet, und es ist leicht möglich, eine Anzahl 
kleinerer und größerer Stammbäume aufzustellen. Auf Grund der Literatur 
und persänlicher Information wird die Krankheit auch in der Schweiz öfters 
angetroffen, vor allem aber an der Wasserkante (Bremen, Lübeck, Oldenburg, 
Neumünster in Holstein, Dänemark). Diese geographische Lokalisierung gibt 
aber keinen Anhaltspunkt dafür, daß Klima oder Bodenbeschaffenheit für 
das Zustandekommen der Krankheit eine besondere Rolle spielen. Auch der 
Wohnsitz in der Stadt oder auf dem Land, die wirtschaftliche Lage oder der 
Beruf scheinen Verf. ohne Einfluß. Unter den Kranken befanden sich Fürsten 
und Arbeiter, Akademiker und Bauern. Auch das Geschlecht ist ohne Be- 
deutung. Männer und Frauen erkranken in ziemlich gleichem Verhältnis. 
Die regionäre Verschiedenheit könnte an Rassegebundenheit denken lassen, 
wenn nicht aus den verschiedensten Ländern (Europa, Amerika) Veröffent- 
lichungen vorliegen würden. Es ist aber möglich, daß doch Rassegebunden- 
heit in weitestem Sinne vorliegt, weil in der Literatur Erkrankungen der 
schwarzen oder gelben Rasse nicht beschrieben sind. Die konstitutionelle 
Kugelzellenkrankheit wäre dann eine Abart der weißen Rasse, wie die Sichel- 
zellenkrankheit eine Eigentümlichkeit von Negern (und Mulatten) ist. Die 
Kugelzellenkrankheit führt infolge gesteigerter Hämolyse in ganz verschie- 
denen Lebensaltern zur Manifestation. Bisweilen kommen die Kinder schon 
mit allen Zeichen hämolytischer Gelbsucht und Blutarmut auf die Welt 
und können dann frühzeitig an der Krankheit zugrunde gehen. Die auf- 
fallende Kindersterblichkeit in den untersuchten kinderreichen Familien läßt 
daran denken, daß die Genänderung sich hier als Letalfaktor auswirkt, 
besonders wenn man die sich daraus ergebenden oder kombinierten weiteren 
konstitutionellen Erkrankungen berücksichtigt. Meistens sehen wir aber, 
daß nach einzelnen Gelbsuchtsanfällen in der Kindheit die Krankheit erst 
um das 20. Lebensjahr in die Erscheinung tritt. Manchmal bleibt die Krank- 
heit aber auch lange Zeit latent und wird erst spät, vielleicht nur zufällig 
entdeckt; möglich, daß sie auch einmal durch einen Vererbungsforscher 
aufgestöbert wird. Jedenfalls können solche Kranke zeitlebens kompensiert 
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bleiben, und ihr Leben beschließen, ohne daß ihre Krankheit jemals sichtbar 
in Erscheinung getreten oder diagnostiziert worden wäre. Die auslösenden 
Faktoren, die Leber und Knochenmark aus dem Stadium der Kompensation 
herauswerfen und zur Insuffizienz, also zu Ikterus und Anämie führen, sind 
vielfältig und ganz verschiedener Natur. Schwere körperliche und geistige 
Anstrengungen, Traumen aller Art, Infektionskrankheiten, Verdauungs- 
störungen, Gemütsbewegungen, Witterungswechsel, Durchnässung und kalte 
Bäder, reichlicher Alkoholgenuß, Menstruation, Gravidität, Laktation usw. 
können dabei eine große Rolle spielen. Zweifellos sind Umwelteinflüsse von 
größter Bedeutung für Verlauf und Schwere der Erkrankung. 

Bei einer Beurteilung der hämolytischen Konstitution ist sowohl in 
diagnostischer wie erbpathologischer Hinsicht von größter Wichtigkeit, auch 
auf die allgemeine Konstitution der Erkrankten einen Blick zu werfen. Es 
sind nämlich mit der hämolytischen Konstitution allerlei andere konstitu- 
tionelle Erkrankungen und Anomalien vergesellschaftet. Im Vordergrund 
stehen die Anomalien des Skelettsystems, Turmschädel, Einziehung der 
Nasenwurzel (frühzeitige Verknöcherung der Schädelbasis) und der Spitz- 
bogengaumen und enge Zahnbogen (frühzeitige Verknöcherung beider 
Gaumenplatten). Stellungsfehler und falscher Durchbruch der Zähne, Ver- 
lagerung bleibender Zähne und Ausfall von Zahnanlagen; Brachydaktylie, 
Polydaktylie, auch andere Fingeranomalien, Stellungsanomalien der Zehen, 
Hohlfußbildung und Syndaktylie; Ueberbeweglichkeit der Gelenke, kon- 
genitale Hüftgelenksluxation, Dupuytrensche Beugekontraktur, Störungen 
der inneren Sekretion, Infantilismus und Hypogenitalismus, hypothyreotische 
Zeichen, Addisonpigmentation, Osteomalazie, pluriglanduläre Störungen, 
Eunuchoidismus, Mikrophthalmus, schmale, schlitzförmige Lidspalte, di- 
vergente Augenstellung, Mongolenfalte, Epikanthus, Heterochromie, Katarakt, 
angeborene Amblyopie, Deformierungen der Ohrmuschel und angewachsene 
Ohrläppchen, Otosklerose, chronische Otitis media, Psoriasis, Ichthiosis, 
Neigung zu Ekzem und Akne, Vitiligo, Hämangiom, Nävus, Mamilla acces- 
soria, frühzeitiges Ergrauen. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Weitz, W., Ueber Erblichkeit bei essentieller hypochromer 
Anämie. (Erbarzt 1934, 103.) 

Es wird eine konkordante Beobachtung bei eineiigen Zwillingen mit- 
geteilt, bei denen sich die essentielle hypochrome Anämie seit langem ver- 
folgen läßt. Schon über zwei Jahrzehnte leben die Zwillinge unter ganz ver- 
schiedenen Verhältnissen. Aeußere Faktoren können daher für die Erkran- 
kung nicht verantwortlich gemacht werden, so daß also erbliche Faktoren 
eine Rolle spielen müssen. H. Stefani (Göttingen). 


Bremer, F. W., Spezielle Erbpathologie: Perniziöse Anämie. 
(Erbarzt 1934, 17.) 

Im ganzen 60 Fälle, davon 4 aus eigener Beobachtung, bei denen eine 
familiäre Häufung der Perniziosa auftritt, sind dem Verf. bekannt. Eine 
beigefügte Sippentafel zeigt eine Perniziosa, die 7mal innerhalb dreier Gene- 
rationen vorkommt, von denen 2 Fälle beide gleichgeschlechtlichen Zwillinge 
betreffen. Es scheint dies für einen dominanten Erbgang zu sprechen. Auf 
der Suche nach Mikroformen im Sinne eines „Status perniciosus“ weist Verf. 
darauf hin, daß in den frühesten Stadien die Leukozyten übersegmentiert 
sind. Die Uebersegmentation ist im Gegensatz zu Infektionskrankheiten 
auffallend gleichmäßig und regelmäßig. Gelegentlich finden sich als Frühform 
charakteristise e Kapillarstörungen, die noch vor den charakteristischen 
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Veränderungen des Blutbildes auftreten. Die Achylie des Taror wird als 
frühzeitig einsetzender Teilprozeß, nicht aber als primäre Pathogenese an- 
gesehen, wie an einer mitgeteilten Beobachtung erläutert wird. 

H. Stefan? (Göttingen). 


Werner, M. (Frankfurt a. M.), Die Vererbung der perniziösen Anämie. 
(Erbarzt 7, 82, 1939.) | 

Familienuntersuchungen einschlägiger Kranker führten zu gewissen 
Ergebnissen: Am wichtigsten scheint der Nachweis, daß sich vor allem bei 
den näheren Angehörigen in verschiedener Richtung Perniziosasymptome 
von harmlosen Abweichungen bis zu einem deutlichen Status praeperniciosus 
mit bestimmten Veränderungen im weißen und roten Blutbild, Verminderung 
der Säurewerte bis zur Anazidität, Zungenveränderungen, Nervenstörungen, 
ferner Magen-Darmstörungen und Cholezystopathien überdurchschnittlich 
gehäuft bemerkbar machen. Während ein Status praeperniciosus verhältnis- 
mäßig häufig auftritt, konnte eine ausgeprägte perniziöse Anämie nur selten 
gefunden werden. Es ist demnach bei einem Teil der Blutsverwandten ein 
Perniziosageschehen im Gange, auch ohne daß eine perniziöse Anämie schon 
manifest geworden wäre. Wir wissen nicht, inwieweit sich das eine oder andere 
dieser fraglichen Vorstadien der perniziösen Anämie noch manifestiert. Viele 
werden sicher bis an ihr Lebensende als latente Formen weiter bestehen 
bleiben. Es ist deshalb mit unseren bisherigen Mitteln unmöglich, mit Sicher- 
heit im Einzelfalle den Perniziosakandidaten zu erfassen. Das gehäufte Vor- 
kommen von Subazidität, Anazidität, Magen-Darmstörungen und Cholezysto- 
pathien spricht dafür, daß eine gestörte Magen-Darmiunktion eine ganz 
wesentliche und auch erheblich konstitutionell verankerte ätiologische Rolle 
spielt. Damit konnte eine schon lange bestehende Ansicht an einem großen 
Beobachtungsgut auch zahlenmäßig bestätigt werden. 

Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Puhl, H., Ueber die Hämophilie. (Inn. Abt. Marienkrankenh. Ham- 
burg.) (Med. Klinik 1940, Nr 42, 1162.) 
Die Hämophilie eines 15jährigen Knaben, die mindestens schon 8 Jahre 
bestand, blieb trotz typischer klinischer Symptome ärztlicherseits während 
dieser Zeit unerkannt. Brass (Frankfurt/Main). 


Harms, J.(Eddelak), Ueber die Beziehungen von Hydrops congenitus 
und Icterus gravis neonatorum. (Diss. Kiel, 1936. 

Es wird beschrieben eines jener Vorkommnisse, das neben allgemeinem 
Hydrops mit Organveränderungen im Sinne Schriddes, d.h. einer kongeni- 
talen Erythroleukoblastose, eine angeborene Gelbsucht des totgeborenen 
bzw. bald nach der Geburt verstorbenen Kindes zeigte. Den Anstoß zu der 
Vermutung, daß zwischen beiden Erkrankungen Zusammenhänge beständen, 
haben aber nicht diese Fälle gegeben, in denen Ikterus und Wassersucht 
gleichzeitig bestanden. Richtunggebend waren vielmehr Beobachtungen 
darüber, daß Mütter nacheinander Kinder zur Welt brachten, die einmal das 
Krankheitsbild schwerster Gelbsucht und dann dasjenige allgemeiner Wasser- 
sucht boten. Hier einen Zusammenhang zu vermuten, ist um so mehr be- 
rechtigt, als das pathologisch-anatomische Bild beider Erkrankungen eine 
auffallende Aehnlichkeit aufweist. Ueber die ätiologischen Verhältnisse 
werden noch so viele verschiedene Anschauungen vertreten, daß es nicht 
möglich ist, hier schon zu einem endgültigen Ergebnis zu kommen. Keim- 
anomalien, toxische Einflüsse und Hemmungsbildungen werden immer wieder 
als Erklärungen über die Entstehungsursache der Erkrankung angeführt. 
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Es muß der weiteren Forschung überlassen bleiben, neben der Feststellung 
pathologisch-anatomischer Besonderheiten zu einer einwandfreien ätiologi- 
schen Klärung zu kommen, die sich insbesondere auf den noch näher zu 
erforschenden Erbgang der beiden Leiden stützen sollte. 

Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Fürst, Th. (München), Zur Frage der Kombination konstitutioneller 
Merkmale. (Erbarzt 6, 50, 1939.) 

Hinweis auf konstitutionelle Anämie und Andeutung von Turmschädel. 
Weiterhin wird verwiesen auf das erbmäßige Vorkommen von Hypodontie 
und abnormer Behaarung in der Steiß-Kreuzgegend, die an Lanugobehaarung 
erinnert. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Steiner, F. (Leipzig), Zur Erblichkeit des Diabetes insipidus. (Erb- 
arzt 7, 89, 1939.) 

Unter 6 Fällen von idiopathischem Diabetes insipidus, bei denen, abge- 
sehen von Fall 6, eine exogene Krankheitsursache nicht festgestellt werden 
konnte, fand sich nur in 2 Fällen weiteres Vorkommen von Diabetes insipidus 
in der Sippe. In 3 weiteren Fällen wurde in der Familie das Vorkommen 
von Diabetes mellitus festgestellt. Die möglichen konstitutionellen Zusammen- 
hänge hypophysär bedingter Störungen des Wasserhaushaltes und des Kohle- 
hydratstoffwechsels werden erörtert. Ein erbverschiedenes männliches 
Zwillingspaar wird beschrieben, das sich bezüglich des Auftretens eines idio- 
pathischen Diabetes insipidus diskordant verhält. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Panse, Fr., und Elsässer, G. (Bonn), Zwischenhirnfettsucht mit 
Myoklonien bei zwei Schwestern. (Erbarzt 7, 70, 1939.) 

s handelt sich bei beiden Schwestern um ähnliche, aber in einigen 
Punkten verschiedenen Krankheitsbilder: Die kleinwüchsige Probandin 
erkrankte im 19. Lebensjahr mit Myoklonien der rechten Körperseite, mit 
zunehmender Fettsucht und ausgeprägten Menstruationsstörungen. Später- 
hin traten rechtsseitige Pyramidenzeichen hinzu. Im 40. Lebensjahr führte 
ein apoplektischer Insult zu einer spastischen Halbseitenlähmung rechts. 
Seit Beginn des Leidens traten von Zeit zu Zeit schwere Depressionen endo- 


gener Färbung auf. Keine Augenhintergrundsveränderungen. Keine Demenz. 


Angedeutete Polydaktylie. Das Leiden verläuft offenbar nicht progredient. 
Die Schwester der Probandin erkrankte im 18. Lebensjahr an Myoklonien 
der linken Körperhälfte, die allmählich auch nach rechts hin übergriffen. 
Ebenfalls ausgeprägte Menstruationsstörungen (jahrelange Amenorrhöe). 
Vorübergehende Fettsucht. Soviel bekannt, keine akralen Wachstums- 
störungen, keine Depressionen. Das Leiden verlief progredient und führte 
im 37. Lebensjahre durch Uebergreifen der Myoklonien auf die Schluck- 
und Atmungsmuskulatur zum Tode. Ein gleiches Krankheitsbild in der 
Familie fand sich nicht wieder. Wohl aber fanden sich in deutlicher Häufung 
Fälle von z.T. hochgradiger Fettsucht mit gelegentlichem Kleinwuchs, 
besonders bei den noch lebenden und daher gut prüfbaren Vetternschaften 
und deren Kindern (9 von 30 Vettern und 10 von 45 Kindern von Vettern). 
Mehrmals bestand auffällige Magerkeit. Bei der Tochter eines Vetters 
ging die Fettsucht ohne äußeren Anlaß in extreme Magerkeit über. Bei der 
Tochter eines anderen Vetters fand sich eine Fettverteilung im Sinne der 
Lipodystrophie. Der 14jährige Sohn einer 112 kg schweren und 1,58 m 
großen Base leidet an ausgeprägter Dystrophia adiposogenitalis. Die Mutter 
selbst wog 2 Zentner bei kleiner Gestalt. Sie aß gern Fett und trank viel 
Wasser. Ende der 30er Jahre machte sie eine endogene (?) Depression durch. 
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Weitere N arte kamen nicht in der mütterlichen, wohl aber in der 
väterlichen Familie vor. Eine Schwester des Vaters litt 17jährig und 40jährig 
an „Schwermut“. Ihre Tochter erkrankte 33jährig an einer reaktiven (?) 
Depression. Eine andere Base väterlicherseits ist krankhaft aufgeregt und 
emotionell labil (Tränenausbrüche). Am Skelettsystem fanden sich verschie- 
dene Auffälligkeiten: eine Schwester hat ein Hüftleiden (Perthessche Krank- 
heit ?), eine Base väterlicherseits (verstorben) eine angeborene rechtsseitige 
Hüftgelenksluxation (?), zwei Enkelinnen eines Vetters väterlicherseits 
beiderseitige angeborene Hüftgelenksluxation. Eine davon zugleich eine 
Syndaktylie der 4. und 6. Zehe rechts. Ein Vetter väterlicherseits leidet an 
Leberscher Optikusatrophie, die diesem jedoch nachweislich von dem an- 
geheirateten Elternteil vererbt worden ist. Dasselbe gilt von 3 männlichen 
Deuteroanomalen. Im Vordergrund des höchst eigenartigen Krankheits- 
bildes der beiden Schwestern stehen die Myoklonien, die Stoffwechselstörung 
und bei der Probandin die angedeutete Polydaktylie, sowie die Depressionen. 
Es erscheint nicht als ein zufälliges Zusammentreffen, daß die Probandin — 
wie die Bardet-Biedl-Fälle — neben der Dystrophia adiposogenitalis akrale 
Wachstumsstörungen besitzt (auffallend kurze Hände und Füße, Verkürzung 
des linken Zeigefingers, mit Gabelung des Mittelgliedes, also angedeutete 
Polydaktylie). Beide Störungsreihen sind für den gemeinsamen Ausdruck 
einer in den ersten Embryonalwochen einsetzenden Entwicklungsstörung 
zu halten, die auf eine primäre Störung des Zwischenhirnorganisationsfeldes 
zurückzuführen ist. Das Leitsymptom, das die Abhängigkeit einer Erb- 
störung vom Zwischenhirnorganisationsfeld erkennen läßt, ist gerade die 
Störung der akralen Wachstumsvorgänge. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Popp, J., und Teppenberg, K. (Cernanti), Chronischer Gelenkrheuma- 
tismus und Heredität. (Erbarzt 4, 11, 1937.) 

Kurzer Bericht über gehäuftes Vorkommen von chronischem Gelenk- 
rheumatismus in einem Familienstamm verweist auf die Notwendigkeit der 
erbbiologischen Betrachtungsweise des chronischen Gelenkrheumatismus. 
Bemerkenswert an diesem Stammbaum ist weiterhin, daß in allen manifesten 
Fällen der chronische Gelenkrheumatismus immer mit Fettleibigkeit gepaart 
auftrat. Bei allen trat die Krankheit in Schüben auf. In einigen Fällen, 
besonders denen der letzten Generation, finden wir bezüglich des Zeitpunktes 
des ersten Auftretens verschiedentlich sog. Anteposition. Ferner ist bemerkens- 
wert, daß bis auf einen einzigen Fall alle Träger der manifesten Erkrankung 
in diesem Stammbaum Frauen sind, während die Männer die Erkrankung 
offenbar latent in ihrer Erbmasse mitführen. Der Erbgang scheint einfach 
dominant. @g. B. Gruber (Göttingen). 


Waardenburg, P. J., Turmschädelbildungen und Vererbung. 
(Erbarzt 1934, 104.) 

Verf. unterscheidet 3 Arten der Turmschädelbildung: Die Akrokephalo- 
syndaktylie bereits fötal mit weiteren Mißbildungen, meistens mit der Syn- 
daktylie auftretend, fast stets ohne Augenstörungen. Die Dysostosis cranio- 
facialis mit papageienschnabelähnlicher Nase und bedeutend entstellenden 
Gesichtsveränderungen sowie starken Augenstörungen, die ebenfalls fötal 
auftritt. Den einfachen Turmschädel, der im 2. bis 4. Lebensjahr sich ent- 
wickelt und auch weniger stark ausgeprägte Augenstörungen hervorruft. 
Alle 3 Turmschädelbildungen können erblich sein, aber es läßt sich nicht 
entscheiden, ob sie nicht häufiger modifikatorisch auftreten. Bei den erb- 
lichen Fällen ist meist eine regelmäßige oder unregelmäßige Dominanz, 
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gelegentlich aber auch ein rezessiver Erbgang festgestellt worden. Alle 
Formen, besonders aber die Dysostosis craniofacialis, wirken durch ihre 
Entstellung fortpflanzungshindernd. Die Phänogenese ist noch ungeklärt. 
Vieles spricht für eine primäre Gehirnanomalie und dafür, daß dysostotische 
Erscheinungen den synostotischen vorangehen. Höchst wahrscheinlich gibt 
es mehrere genetische Typen, die an verschiedenem Ort und zu verschiedener 
Zeit zur Auswirkung kommen. H. Stefani (Göttingen). 


Günther, R. (Berlin-Charlottenburg), Zum Erbgang der Lippen-Gau- 
menspalte. (Erbarzt 8, 226, 1940.) 

Die von Fall zu Fall unterschiedliche Art des Erbganges der Lippen- 
kiefergaumenspalte führt Just zu der Arbeitshypothese, daß reine Hasen- 
scharten vorzugsweise dominanten, Gaumenspalten dagegen in höherem 
Maße rezessiven Erbgang zeigen. Diese Hypothese wurde durch die Unter- 
suchungen Steinigers über die erbliche Hasenscharte der Maus gut unterbaut. 
Mit einer genau wiedergegebenen Sippenübersicht glaubt Verf. einen Fall 
vorzuweisen, in dem das Verhalten des speziellen Gens hinsichtlich Erbgang 
und Manifestation der hypothetischen Forderung Justs gerecht wird. Die 
Erscheinung, daß der Erbstrom, ausgehend von einer Stammutter mit so 
schicksalhafter Gesetzmäßigkeit über 5 bzw. 6 Generationen die Anlage 
weitergetragen hat, darf vielleicht zu der Folgerung führen, daß nur ein Gen 
für die Ausbildung der Lippen-Gaumenspalte verantwortlich ist (vgl. Steini- 
ger), wobei das im Einzelfall verantwortliche spezielle Gen aus dem Sippen- 
befund diagnostiziert werden kann. Die Annahme, daß mehrere Gene zu- 
sammentreffen müßten, ehe sich die Lippen-Gaumenspalte manifestieren 
kann, würde verlangen, daß große Genkomplexe nahezu unverändert über 
viele Generationen hinweg vererbt worden wären. Hält man sich den 
Generation für Generation erfolgenden Einstrom neuen Erbgutes vor Augen, 
ist das ein sehr unwahrscheinlicher Vorgang. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Stroer, W. F. H. (Groningen), Ueber das Zusammentreffen von 
Hasenscharte mit ernsten Extremitätenmißbildungen. (Erb- 
arzt 7, 101, 1939.) 

Bei doppelseitiger Lippen-Kiefer-Gaumenspalte ein Vorderarmmangel 
beiderseits, Talipomanus beiderseits mit Mangel eines Fingers bei jeweils 
nur 3 Mittelhandknochen, beiderseits Femur-Tibia-Ankylose, mangeln- 
des Wadenbein, laterokraniale Luxation der Füße. Mutter behauptet, im 
5. Monat der Gravidität das Fruchtwasser verloren zu haben. Probandus 
stammt aus Verwandtenehe. Ein Ahnherr beider Eltern und andere Sippen- 
glieder hatten Hasenscharten. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


v. Verschuer, O. (Frankfurt a. M.), Ueber das Zusammentreffen von 
Lippen-Kiefer-Gaumenspalte mit Mißbildungen der Glied- 
maßen. (Erbarzt 9, 1, 1941.) 

Alle Untersucher, die Erfahrung über die Lippen-Kiefer-Gaumenspalte 
besitzen, bestätigen übereinstimmend das häufige Zusammentreffen mit 
anderen körperlichen und geistigen Störungen sowohl bei den Mißbildungs- 
trägern selbst als auch bei ihren BB En Das Bild, das sich dabei 
ergibt, ist ein recht buntes. Erst kürzlich hat Schröder (1939) die Aufmerk- 
samkeit auf das Zusammentreffen mit anderen Spaltbildungen gelenkt, und 
er geht sogar so weit, die Lippen-Kiefer-Gaumenspalte als ein Symptom 
einer dysrhaphischen Veranlagung anzusehen. Curtius und Steiniger haben 
bei ihren Untersuchungen für eine solche Auffassung keine Stütze gefunden, 
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sie scheint deshalb keine allgemeinere Gültigkeit zu besitzen, sondern mehr 
auf besonders gelagerte Fälle beschränkt zu sein. Ueber die Art der Glied- 
maßenbildungen, die in Begleitung von Lippen-Kiefer-Gaumenspalten beob- 
achtet wurden, ist zu sagen: Es finden sich recht oft Vorkommnisse von 
Polydaktylie. Sie nehmen den ersten Platz ein, und zwar ist auffällig— 
wenigstens soweit bisher in diesen Fällen die durchgeführten spärlichen 
Sippenuntersuchungen einen Aufschluß geben — daß es sich dabei nicht um 
Fälle dominant erblicher Polydaktylie handelt, sondern um Polydaktylien, 
die entweder bei dem Spaltenträger selbst oder bei nächsten Blutverwandten 
mehr oder weniger vereinzelt auftreten. Auch Syndaktylien werden ver- 
hältnismäßig oft beobachtet. Doch ist es schwierig, nach den Schrifttums- 
angaben zu unterscheiden, wie oft es sich dabei um anlagemäßig bedingte 
Syndaktylien handelt, oder um sog. sekundäre Syndaktylien, wie sie in Be- 
gleitung von Stummelfingern und Ringfurchen auftreten. Besonders auf- 
fällig ist die große Zahl von Fällen mit Radiusdefekt. Gliedmaßenfehler 
in der Form angeborener „Amputationen“ finden sich in der Zusammen- 
stellung auch verhältnismäßig häufig. Der eine oder andere Fall dieser Gruppe 
mag unter den heutigen Auffassungen vielleicht eine andere Zuordnung 
erfahren. Doch scheint es außer Zweifel zu stehen, daß bei Spaltenträgern 
Gliedmaßenverstümmelungen in der Form der Absetzung des Armes, des 
Beines, der Hand, des Fußes oder einzelner Finger und Zehen, vielfach ver- 
bunden mit sekundären Syndaktylien und mit Ringfurchen häufiger als 
nach der allgemeinen Erwartung auftreten. Man hat früher alle diese Mig- 
bildungen als amniogene Abschnürungen angesehen und dementsprechend 
eine Entstehung der Hasenscharte durch einen sich dazwischenlegenden 
Amnionstrang zu erklären versucht. Heute erscheint es wahrscheinlicher, 
daß diese Mißbildungskombination eher so zu erklären ist, daß durch irgend- 
eine plötzliche Einwirkung sowohl das Amnion als auch der Verschluß des 
Gesichtsfortsätze gestört und die Entwicklung der Gliedmaßen durch akut 
einsetzende Ernährungsstörungen verhindert wird. Nur in seltenen Fällen 
mag es auch zu einer echten Strangulierung von Gliedmaßen gekommen 
sein. Ist bei dieser letzteren Gruppe von Mißbildungskombinationen die 
äußere Verursachung am wahrscheinlichsten, so deutet das Zusammentreffen 
der Lippen-Kiefer-Gaumenspalte mit den anderen Mißbildungen (Radius- 
defekt, Polydaktylie, Syndaktylie) eher auf eine gemeinsame erbliche Ver- 
ursachung. Und zwar scheint es sich dabei um eine Erbanlage zu handeln, 
die auf einem bestimmten Stadium der Embryonalentwicklung zu einer 
Entwicklungshemmung oder -störung führt, von welcher gleichzeitig der 
Verschluß der Gesichtsfortsätze wie auch die Ausdifferenzierung der Ex- 
tremitäten betroffen werden. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Gruber, Gg. B. (Göttingen), Gesichtsspalten in Gemeinschaft mit 
anderen Mißbildungen, insbesondere mit Gliedmaßenfehlern. 
(Erbarzt 9, 75, 1941.) 

In einer Ausbeute von 71 nicht amniotisch entstandenen, also „typischen“ 
Vorkommnissen von Gesichtsspalten unter 1000 Trägern von gröberen Miß- 
bildungen waren nur 6 Fälle, die als einzigen Entwicklungsfehler die jeweilige 
Gesichtsspalte aufwiesen. Ihnen stehen 23 Sirenen und Sirenoide, 17 hypo- 
plastische Gliedmaßenfehler, 14 talipomanische Früchte und 20 Hexodaktyle 
gegenüber. In 12 Fällen waren Gesichtsspalten mit typischen (nicht-amnio- 
genen) Gliedmaßenfehlern verbunden. Auffallend ist vor allem auch das 
Zusammentreffen arhinenzephaler Fehler mit peripheren Gliedmaßen- 
störungen. Was die Formen der Gliedmaßenfehler anlangt, so zeigte sich, 
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daß Gesichtsspalten am häufigsten kombiniert sind mit Polydaktylie, sodann 
mit Radiusmangel; Fälle von Syndaktylie sind im Sektionsgut seltener. 
Recht auffällig ist die häufige Gemeinschaft von Phokomelie mit Lippen- 
kiefernasenspalten. Ein besonderes Problem sind jene Früchte geworden, 
die eine Kombination sicher endogener und fraglich oder sicher exogener 
getaltlicher Bildungsstörung an ein und derselben Frucht aufweisen. Verf. 
teilt eine neue Beobachtung mit, die sog. amniotische Fehler, wie Gliedver- 
luste und Schnürfurchen neben atypischer Gesichts- und Lippenkieferspalte 
zeigt; immer müsse man die Frage in solchen Fällen streng prüfend beant- 
worten, ob es sich da um primäre oder sekundäre Gesichtsspalten, um Hem- 
mungsspalten oder Trennungsspalten handle. Typische, d.h. primäre Ge- 
sichtsspalten seien nicht so selten mit amniogenen Mißbildungen kombiniert; 
das wird an einigen Beispielen illustriert. Die Erklärung von sog. amniotischen 
Schnürfurchen ist durch die Annahme einer erstlichen endogenen peripheri- 
schen Ernährungsstörung der rinnenförmigen, durchgreifenden Anordnung 
wegen nicht zu geben. Verf. neigt mit Seliger zu der Annahme, daß irgendwie 
hypoplastische menschliche Früchte auch zu amniogener Störung tendieren; 
vielleicht werfen solche Erfahrungen des gemeinsamen Vorkommens zweifellos 
hypoplastischer Gestaltmängel mit amniogenen Störungsresten oder Stö- 
rungsfolgen ein besonderes Licht gerade auf jene amniotischen Reste. Sie 
sind letzte Zeugen einer unvollkommenen Abspaltung der Schafhaut vom 
Außenhautblatt der Frucht. — Wo die Amnionsabspaltung nicht restlos 
erfolgen kann, so besagt eine Theorie des Wesens der Schafhautbrücken 
und -stränge, dort bilden sich mit zunehmender Bewegung der Frucht lang 
ausgezogene Stränge und Fäden, in denen sich Fingerknospen, Finger, Glied- 
maßen, Gesichtsfortsätze verfangen können; so vermögen Wundstellen, 
weiterhin auch Verwachsungen und Fesselungen bei narbiger Abheilung der 
Wunden zu entstehen, aus denen erneut unangenehme Mißbildungsfolgen 
für eingeschnürte, gefesselte Teile erwachsen können. — Wenn man nun aber 
die unvollkommene Abspaltung der Schafhaut von der Außenhaut des Frucht- 
körpers als Folge gehemmter Entwicklung, mit anderem Ausdruck als „Hypo- 
plasie“ betrachtet, dann ist eine Brücke geschlagen für das Verständnis des 
gemeinsamen Vorkommens amniotischer Unregelmäßigkeiten und endogen- 
hypoplastischer Mängel typischer Form bei ein und derselben Frucht. 
Gg. B. Gruber (Göttingen). 

Zimmermann, G., Die völlige Inversion des Rumpfes und ihre 

entwicklungsgeschichtliche Erklärung. [Ungarisch.] (Közlemények 

az összehasonlitö élet és körtan köréböl. 29, 5, 1941.) 

Die Beschreibung eines Falles von Schistosoma reflexum totale bei einem 
neugeborenen Kuhkalbe, bei welchem die Wirbelsäule in der Längenachse 
eine völlige Umdrehung zeigte und die Rippen und das Brustbein einen 
verkehrt gelagerten Brustkorb umschlossen. Die Haut der Frucht begrenzte 
eine mit der Amnionhöhle kommunizierende Höhle, während die umge- 
stülpten serösen Häute die konvexe äußere Oberfläche bedeckten. Verf. 
stellt fest, daß in der Ausbildung obiger Entwicklungsstörung die ordnungs- 
widrige Kürze der Amnion- bzw. Nabelfalten von Bedeutung ist. Infolge 
der verspäteten Schließung des Nabels wird der Frucht die durch den eigenen 
Nabel erfolgende Umstülpung ermöglicht. L. v. Haranghy (Klausenburg). 


Schulz, O., Beiträge zur Kenntnis der Fehlbildungen der Wirbel- 
säule. (Path. Inst. Univ. Berlin.) (Virchows Arch. 304, H. 1/2, 203, 1939.) 
Verf. gibt eine eingehende Beschreibung von 2 Wirbelsäulen mit mannig- 
faltigen Verbildungen und Fehlbildungen. Es fanden sich Unterzahl der 
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Wirbel in sämtlichen Abschnitten außer dem Kreuzbein, Verschmelzungen 
von Wirbelkörpern und -bögen, symmetrische und asymmetrische Block- 
wirbel, Halbwirbel, asymmetrische Sakralisation, Spaltwirbel und Fehl- 
bildungen von Wirbelbögen, Dornfortsätzen und Rippen. Anhaltspunkte 
für eine Erblichkeit dieser Fehlbildungen konnten durch Nachfragen nicht 
erhalten werden. Wurm (Wiesbaden). 


Lichtenstein, B. W., „Spinal dysraphism“ — Dysraphie — „Spina 
bifida und Myelodysplasie. [Englisch.] (Med. Schule Univ. Illinois.) 
(Arch. of Neur. 44, Nr 4, 792, 1940.) | 

Zu dem Status dysraphicus gehört eine vielgestaltige Gruppe von MiB- 

bildungen, welche die Haut, das das Neuralrohr umgebende Mesoderm und 
das Rückenmark betreffen. Die Veränderungen an der Haut sind Defekte, 
Haarbalgzysten und Gefäßerweiterungen, die an den mesodermalen Hüllen 
Spalten der Wirbelbögen und der harten Hirnhaut, die am Rückenmark 
Entwicklungsstörungen in Vereinigung mit Wachstumsprozessen, mit Hydro- 
myelie, Ependymyliose und falscher E auch mit Ver- 
lagerung von Spinalganglien. Die neurale Form der Dysraphie kommt für 
sich allein vor. Die klinischen Erscheinungen des Dysraphismus sind ver- 
schiedene; sie sind abhängig von der Lage und Ausdehnung der Fehlbildung 
und der Entwicklung sekundärer Veränderungen.  Schmincke (Heidelberg). 


Menzel, W. (Hamburg-Altona), Zur Kenntnis der Laurence-Moon- 
Biedlschen Krankheit. (Erbarzt 8, 139, 1940.) 

Das Laurence-Moon-Biedl-Syndrom ist eine multiple Abartung, in 
welcher Anomalien der Netzhaut, des Zwischenhirnhypophysensystems und 
des Skelettsystems zusammentreffen. Das Syndrom wird im deutschen 
Schrifttum wenig genannt; unzweifelhaft kommt ihm aber vor allem in erb- 
biologischer und erbprognostischer Hinsicht eine Bedeutung zu, um so mehr, 
als unvollständige Erscheinungsformen des in seiner Gesamtsymptomatik 
außerordentlich vielgestaltigen Komplexes wohl häufiger sind, als man zu- 
nächst annehmen möchte. Die typischen Symptome des vollausgeprägten 
Bildes sind Retinitis pigmentosa, hochgradige Fettleibigkeit, Hypogenitalis- 
mus, Polydaktylie und Debilität. Fast stets sind mehrere Geschwister be- 
fallen, bei denen dann meist schon die charakteristische starke Abwandel- 
barkeit der Symptome in Erscheinung tritt. Bei der großen Mannigfaltigkeit 
und Abwandelbarkeit der Symptome, der geringen Zahl der durchweg wenig 
analysierten und fast nie auf ihren Erbgang untersuchten Fälle ist eine exakte 
Erbanalyse noch nicht möglich. Ein direkter Erbgang des Vollbildes ist bis- 
her nicht beobachtet. Sehr häufig, ja vielleicht regelmäßig, lassen sich aber 
einzelne Symptome in der Sippe der Kranken verfolgen, so vor allem die 
Fettsucht, der Schwachsinn, die Polydaktylie. Häufig finden sich Trunk- 
sucht und Epilepsie bei den Vorfahren, aber auch Entwicklungsanomalien 
und Störungen im Körperwachstum. Es ergibt sich für die Praxis die Forde- 
rung, beim Vorliegen eines der markanten Symptome auf die andern zu 
achten. — Nach der sorgfältigen genetischen Analyse von Panse fand sich 
bei 61 Geschwisterschaften gesicherter Fälle 15mal Blutsverwandtschaft der 
Eltern. Danach kann rezessiver Erbgang als sichergestellt angesehen werden. 

Gg. B. Gruber (Göttingen). 
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Bücherbesprechungen 


Walcher, Kurt, Das Neugeborene in forensischer Hinsicht. Gerichtliche Medizin 
in Einzeldarstellungen. Bd. 1, S. V, 96. Gr. 8°. Berlin, Springer, 1941. Preis kart. 
RM. 9.—. 

Die vorliegende Monographie eröffnet eine Serie von Einzeldarstellungen aus dem 
Gebiet der gerichtlichen Medizin. Sie will dem Arzt, der schon über einiges Wissen 
verfügt, die Kenntnis neuerer Anschauungen und Nachweismöglichkeiten vermitteln. 
Das ist in dem vorliegenden ersten Hefte geschehen, und es soll gleich gesagt werden, 
daß das Werk seine Aufgabe in ausgezeichneter Weise erfüllt. Alles nur irgend Wissens- 
werte, vieles Umstrittene oder noch nicht restlos Geklärte auf dem Gebiet der rechtlichen 
Fragen, die sich mit dem Neugeborenen beschäftigen, wird hier erörtert und übersicht- 
lich dargestellt, so daß auch der auf dem Gebiet schon etwas Erfahrene rasch und zu- 
verlässig sich Auskunft und Anregung holen kann. Die Schrift behandelt im einzelnen: 
das Neugeborene in klinischer und anatomischer Hinsicht, und die angeborenen Schäden; 
dann die Geburtsschädigungen, die Schädigungen nach der Geburt, Unreife und Lebens- 
schwäche, den Nachweis des Lebens nach der Geburt; ungewöhnliche Gefahren für das 
Neugeborene, Arten der Kindstötung und Leichenveränderungen. Ein Literatur- 
verzeichnis nach dem Beschluß. Abbildungen sind in der 95 Seiten langen Schrift nicht 
enthalten, sind aber auch durchaus entbehrlich. Ich zweifle nicht, daß die Schrift den 
Pathologen wie den gerichtlichen Medizinern, auch den Geburtshelfern sehr willkommen 
und fördernd ist. W. Fischer (Rostock). 


Korbsch, Endoskopische Magenpathologie. Leipzig, Georg Thieme, 1941. 195 S., 
217 Abb. Lex-8°. Preis: geb. RM. 25.—, brosch. RM. 23.—. 

Der pathologische Anatom hat es seinerzeit begrüßt, als ihm durch Einfühung 
der Magenresektion ein Untersuchungsmaterial zugänglich wurde, welches ihn unab- 
hängig machte von den störenden postmortalen Veränderungen. Man glaubte an dem 
lebensfrisch übermittelten Untersuchungsgut nunmehr die Verhältnisse der Magen- 
schleimhaut so überblicken zu können, wie sie im lebenden Organismus wirklich vor- 
handen sind. Nimmt man aber jetzt das Buch von Korbsch zur Hand und betrachtet 
seine zahlreichen, insbesondere die farbigen Abbildungen, so erlebt man eine enttäu- 
schende Ueberraschung. Weder Farbe noch Aussehen der während des Lebens beob- 
achteten Magenschleimhaut decken sich mit unseren auf die Betrachtung des aus der 
Leiche herausgenommenen oder operativ entfernten Magens gegründeten Vorstellungen. 
Die Schleimhaut zeigt eine mehr oder minder dunkle orangerote Farbe; auch das wohl- 
vertraute Bild des Ulkus hat sich verwandelt: Es erscheint in der lebenden Schleimhaut 
als schmutzig-gelblicher, durchaus nicht immer runder Fleck, Diese wenigen Beispiele 
ließen sich an Hand des Buches von Korbsch vielfach vermehren und zeigen uns nur, 
daß wir als Pathologen wiederum vor der Aufgabe stehen, unsere Ansichten über das 
Aussehen der Magenschleimhaut einer gründlichen Korrektur zu unterziehen. 

Korbsch, der selbst an der Entwicklung des Gastroskops führend beteiligt ist, 
war wohl wie kein anderer geeignet, dieses an Umfang kleine, aber doch so inhaltsreiche 
Buch zu schreiben. Es wendet sich bescheiden an die Aerzteschaft und macht eindring- 
lich klar, welches weite Forschungsgebiet mit der planmäßigen Anwendung des Gastro- 
skops erschlossen wurde und noch erschlossen werden kann. Mit Recht weist K. darauf 
hin, daß durch die bisher nicht mögliche, oft wiederholte Untersuchung derselben Magen- 
schleimhaut eine ganze Reihe offener Fragen der Magenpathologie einer einwandfreien 
Klärung zugeführt worden ist. Er kann die Behauptung aufstellen, ‚daß in der weit 
überwiegenden Mehrzahl unserer beobachteten Magengeschwüre sich diese nicht auf 
dem Boden einer hypertrophischen, sondern dem einer atrophischen Gastritis entwickelt 
haben‘, Auch kann die Ansicht als erschüttert gelten, ‚daß die (Magen-) Karzinom- 
bildung mit dem Schleimhautschwund des Magens ursächlich in Zusammenhang stehe‘. 
Es kommt nämlich, wie Gutzeit und Teitge nachgewiesen haben, auch bei jeder 
anderweitigen bösartigen Geschwulstbildung zu einem frühzeitigen Magenschleim- 
hautschwund. 

K. führt den Leser in leicht faßlicher und ansprechender Darstellung in die Grund- 
probleme der Gastroskopie ein und vermittelt ihm dann ein reichliches Anschauungs- 
material über die häufigsten Krankheiten, unter denen das Ulkus und seine Verände- 
rungen während der Behandlung obenan stehen. Erwünscht wäre dem Referenten 
noch eine genauere (auch farbige) Darstellung des normalen Schleimhautbildes ge- 
wesen, sowie eine eingehendere Berücksichtigung des Zusammenhanges zwischen dem 
Relief- und Faltenbild der Schleimhaut mit dem jeweiligen funktionellen Zustand der 
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Muscularis mucosae, die doch wohl imstande ist, das normale" Magenschleimhaut- 

bild in ziemlich weiten Grenzen abzuändern. Im ganzen gesehen liegt ein Werk vor, 

das allen Pathologen und besonders denjenigen, die sich mit den Problemen der Magen- 

schleimhautveränderungen beschäftigen, auf das Wärmste empfohlen werden kann. 

Hamperl (Prag). 

Huzella, Theodor, Die zwischenzellige Organisatio auf der Grundlage der 
Interzellulartheorie und der Interzellularpathologie. VII u. 246 Seiten 
mit 80 Abb. im Text. Jena, Gustav Fischer, 1941. Preis: RM. 18.—. 

Dieses Werk des bekannten Budapester Histologen stellt das Ergebnis längjähriger 
Forschungsarbeit über die Organisation der Interzellularsubstanz dar. Bekanntlich hat 
er sich seit langem bemüht, gewissermaßen als Ergänzung der Zellenlehre und der 
Zellularpathologie eine Interzellularlehre und eine Interzellularpathologie zu begründen. 
Jedem, der sich mit den Problemen der feineren Histologie des Bindegewebes, mit den 
Problemen der Beziehungen zwischen den Zellen und der Interzellularsubstanz be- 
schäftigt, wird das übersichtlich gestaltete und anregend geschriebene Buch willkommen 
sein. Es zerfällt in 10 Hauptkapitel: 1. Die Zellenlebre und ihre Krise. 2. Die Inter- 
zellularlehre. 3. Die zwischenzellige Organisation der Gewebekultur. 4. Die mikro- 
kinomatographische Darstellung zwischenzelliger Beziehungen. 5. Modellversuche über 
Entstehung und Bedeutung zwischenzelliger Faserstrukturen. 6. Die Interzellularlehre 
in bezug auf die Grundprobleme der Biologie. 7. Physikalisch-chemische Grundlagen 
der Interzellularlehre. 8. Die Bedeutung der Interzellularlehre für einzelne Probleme 
der Histogenese und der Histophysiologie. 9. Die Interzellularlehre als Grundlage der 
Interzellularpathologie. 10. Die Beziehungen der Interzellularlehre zur Zellenlehre, zur 
Ganzheitslehre und zur Gesellschaftslehre. 

Nach einer historischen Einführung, in der die bekannte Diskussion über die Be- 
ziehungen der Zellen zur Interzellularsubstanz ausführlich wiedergegeben wird, bespricht 
Verf. im einzelnen die verschiedenen Theorien über Ursprung, Entstehungsweise, chemi- 
sche und mechanische Eigenschaften, funktionelle und organisatorische Bedeutung der 
argyrophilen Bindegewebsfasern. Diese Kenntnisse stellen die Grundlage dessen, was 
er die Interzellularlehre nennt. Diese Lehre soll ‚unter Festhalten an dem Zellbegriff 
als Lebenseinheit und dem Prinzip des zellulären Aufbaues der Lebewesen‘ die zwischen- 
zelligen Organisationen von den Zellen abgrenzen und unterscheiden. ‚Sie sucht die 
Vermittlung zwischen der Zellenlehre und der Ganzheitslehre in der durch die Inter- 
zellularsubstanzen geschaffenen zwischenzelligen Organisationen zu finden.“ Die scharfe 
Trennung des Zellbegriffs von den Interzellularsubstanzen führt zu einer Ablehnung 
der Exoplasmalehre sowie des Begriffes der ‚lebendigen Masse". Als ihren Kern enthält 
die Interzellularlehre ,,die durch Tatsachen der Beobachtung und des Experimentes 
begründete Theorie der durch das elementare Fasersystem des Bindegewebes vermittelten 
zwischenzelligen Beziehungen‘‘. So ist es verständlich, daß so gut wie ausschließlich 
die sog. argyrophilen Bindegewebsfasern Gegenstand der Untersuchungen und Erörte- 
rungen sind. Das System von Fasern und faserigen Membranen des Bindegewebes ent- 
steht außerhalb der Zellen, aus der flüssigen homogenen zwischenzelligen Substanz, 
wobei örtliche chemische Prozesse sowie Spannungszustände mitwirken. Diese faserigen 
Differenzierungen sind leblos. Durch die rein deskriptive Histologie — die nach Policard 
heute nicht mehr als-Wissenschaft, sondern als Malerei zu betrachten sei — kommt man 
nicht weiter, wenn man sich über die Natur, die Ausgestaltung und die Funktionen der 
zwischenzelligen Organisation orientieren will: die neuen Methoden der experimentellen 
Zellforschung, besonders die Gewebezüchtungsmethoden, müssen herangezogen werden, 
um die ‚lebende Plastik und Dynamik“ der Fasersysteme zu erfassen. Diese läßt ver- 
stehen, weshalb die faserigen Strukturen, die in Gewebekulturen auftreten, sehr aus- 
führlich behandelt werden, wobei auch die verschiedenen Spannungseinflüsse und die 
Beeinflussung der Fasersysteme durch physikalische Kräfte berücksichtigt werden. 
Huzella teilt die Ansicht des Ref. [vgl. Doljanski-Roulet, Virchows Arch. 291, 260 
(1933) und Roux’ Arch. 131, 512 (1934)], daß die in einer unter Spannung gestellten 
Fibroblastenkultur entstanden, gerichteten Fibrillen die Zellen selbst richten, und daß 
die gerichteten Zellen ihrerseits zur Ausbildung orientierter faseriger Strukturen bei- 
tragen, wobei beide Vorgänge sich sozusagen autokatalytisch beeinflussen. Grundsätz- 
lich ähnliche Ergebnisse hat er in seinen sinnvoll angeordneten Versuchen über künstlich 
erzeugte Faserdifferenzierungen in Kollagenlösungen nach dem Nageotteschen Prinzip 
erhalten, wobei besonders auf die künstliche Nachahmung des Lungenfasergerüstes 
hingewiesen sei. Sehr eindrucksvoll erscheinen auch die Untersuchungen über Wieder- 
bevölkerung zellfreier, künstlicher Fasergerüste in Kollagenlösungen, aus denen hervor- 
geht, daß die Spannung der Fasern die Intensität des Wachstums fördert. 

Es sei auch besonders auffden Abschnitt hingewiesen (Kapitel 6), in welchem die 
Frage des Lebens der Interzellularsubstanzen diskutiert wird. Gute Gründe sprechen 
für die leblose Natur der interzellulären Masse, denn ihre strukturelle Gestaltung folgt 
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gewöhnlichen physikalisch-chemischen Gesetzen und läßt sich auch ohne Anwesenheit 
von Zellen erzeugen, ‚Die Bindegewebsfasern sind als Gerinnsel von der aus der Ge- 
websflüssigkeit stammenden Eiweißkörpern anzusehen“, wobei Verf. mit den Ansichten 
des Ref. einig geht. 

Der neunte Abschnitt, in welchem die Interzellularlehre als Grundlage der Inter- 
zellularpathologie besprochen wird, bringt einige Beispiele der Anwendung der dem Werk 
zugrunde liegenden Erkenntnisse an pathologischen Objekten, wie Leberzirrhose, Granu- 
Jationsgewebe und Geschwülste. Dabei werden auch Probleme der Permeabilität der 
Kapillaren (seröse Entzündung) gestreift und die Ergebnisse der molekular-pathologi- 
schen Betrachtungen Schades angewandt. Aus den wenigen Beispielen geht hervor, 
daß auch die pathologische Histologie in der Lehre der Selbständigkeit der interzellu- 
lären Substrate fruchtbare Ideen schöpfen kann. Dieser Teil ist aufbaufähig, was Ref. 
bereits in seiner öffentlichen Habilitationsvorlesung (Basel 16. Juni 1938, unveröffent- 
lichter Vortrag) besonders gewürdigt hat. Roulet (Basel). 


Düll, Bernhard, Wetter und Gesundheit. Teil 1: Die Reaktionszeitbestim- 
mung als Testmethode zur Feststellung von Einflüssen des Wetters 
und der Sonnentätigkeit auf den gesunden Menschen. (Wiss. Forschungs- 
ber., Naturwiss. Reihe. Hrsg. v. Raphael Ed. Liesegang, Bd. 54.) XI, 100 S. u. 46 Abb. 
Dresden u. Leipzig, Theodor Steinkopff, 1941. Preis: RM. 8.50. 


Körper und Seele werden — das geht aus einfachen Erfahrungen des täglichen 
Lebens hervor — in nicht geringem Grade durch die Vorgänge in der Atmosphäre be- 
einflußt. Die Verhältnisse in der Troposphäre lassen sich physikalisch wenigstens in 
vielen Fällen greifen. Diese Vorgänge können aber als Reize in gewöhnlichem Sinne nicht 
aufgefaßt werden, soweit man nämlich an irgendwelche Veränderungen denkt, durch 
die unsere Sinneswerkzeuge erregt werden. Trotzdem kommt es unter der Einwirkung 
von offenbar sehr subtilen Vorgängen in der Troposphäre zu einer Umstimmung im 
körperlichen und seelischen Geschehen. Von vielen Menschen ist es bekannt, daß sie 
das Wetter, wie man sich landläufig auszudrücken pflegt, zu ‚‚fühlen‘‘ vermögen. Meist 
handelt es sich um Leute, die irgendeine Erkrankung, vorzugsweise rheumatischer Art, 
durchgemacht haben, oder solche, die Verwachsungen in der Brust- bzw. Bauchhöhle 
haben, welche auf vorangegangene entzündliche Veränderungen zurückzuführen sind. 
Wenn sich das Wetter ändert, machen sich in den Gelenken und den Verwachsungs- 
stellen Schmerzen bemerkbar. 

Bis jetzt hat es aber trotz der unumstrittenen Tatsache der ‚‚Wetterfühligkeit‘‘ 
an einem Verfahren gefehlt, das es gestattet, diese Erscheinungen in irgendeiner Weise 
im Versuche zu erfassen. Man hat eine große Menge von Testproben zu entwickeln 
versucht, keine hat sich aber auf die Dauer bewährt, dieser merkwürdigen Veränderung 
im Körper gerecht zu werden. Nunmehr hat Verf. der vorliegenden Schrift die Reak- 
tionszeiten auf optische und akustische Reize benützt, um ein Maß für die Einflüsse der 
atmosphärischen Umwelt zu gewinnen. Zu diesem Zwecke hat er eine Apparatur aus- 
gearbeitet, die verhältnismäßig wenig kostet und leicht von Ort zu Ort gebracht werden 
kann. Mit ihrer Hilfe ist es möglich, die Reaktionszeiten auf die vorhin genannten Reize 
schnell und sicher zu bestimmen. Auf dem Registrierpapier kann man ohne weiteres 
durch Umwertung von Längen in Zeit die Reaktionszeiten bei zahlreichen Versuchen, 
die in einer Sitzung durchgeführt werden, aufs schnellste ermitteln. 


Verf. hat nun Tausende von Beobachtungen über die Reaktionszeiten auf optische 
und akustische Reize unter den verschiedenartigsten Bedingungen des Zustandes der 
Troposphäre und der Sonnenbestrahlung der Erde angestellt. Dabei hat es sich unzwei- 
deutig ergeben, daß die Reaktionszeiten im Mittel an denjenigen Tagen erheblich vcr- 
längert sind, an denen sich eine verstärkte zyklonale Tätigkeit in der Troposphäre oder 
eine gesteigerte Ausbruchstätigkeit von Wellen in der Sonne nachweisen läßt. Es gibt 
eine Anzahl physikalisch streng definierter Maßzahlen, durch die der sog. Depressions- 
charakter oder die atmosphärische Aktivität sowie die Sturmhäufigkeit zu erfassen sind. 
Daneben ist man in der Lage, die Neuentstehung von Fleckenherden auf der Sonne 
an der Hand der hellen chromosphärischen Eruptionen sowie der dunklen H«-Flocken 
festzustellen. 

Verf. hat nun seine zahlreichen Beobachtungen in vielen Tabellen und Diagrammen 
übersichtlich zusammengefaßt. Aus ihnen lassen sich die erwähnten Grundtatsachen 
mit Leichtigkeit und Sicherheit entnehmen. Man hat also durch die Reaktionszeit- 
messung nunmehr einen objektiven Maßstab gewonnen, der Aufschluß darüber gibt, 
in welcher Weise das Geschehen im Körper durch atmosphärische und solare Verhältnisse 
beeinflußt wird. Für jeden, der sich auf diesem Gebiete beschäftigt, wird die Schrift 
von Interesse und von Wichtigkeit sein. Sie bringt aber auch dem Biologen und dem 
Arzt zahlreiche Anregungen. v. Skramlik (Jena). 
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Ranke, Otto F., Arbeits- und Wehrphysiologie mit Hinweisen auf die 
Sportphysiologie. 140 S., 57 Abb. Leipzig, Quelle u. Meyer, 1941. Preis geb. 
RM. 5.20. 


Nach dem Weltkrieg hat sich ein neuer Zweig aus der Physiologie entwickelt, 
bzw. von ihr abzulösen versucht: es war dies die Sportphysiologie, wobei bewußt betont 
werden sollte, von welcher Bedeutung es ist, sich wenigstens sportlich zu betätigen, 
wenn die militärische Ausbildung nicht mehr möglich ist. In den letzten Jahren gliederte 
sich dieser ,,Sportphysiologie‘‘ eine Arbeits-, später auch eine Wehrphysiologie an. 
Diese gewann zuletzt derartig an Ansehen, daß für die Studierenden der Medizin eine 
eigene Pflichtvorlesung für ‚‚Arbeits-, Sport- und Wehrphysiologie‘‘ geschaffen wurde. 
Damit ist in besonderer Weise unterstrichen worden, von welcher Bedeutung die Physio- 
logie für praktische Aufgaben des täglichen Lebens sein kann. 


Es ist demgemäß nicht überraschend, daß nunmehr von dem Verf. der Versuch 
unternommen wurde, ein Lehrbuch zu schaffen, das diejenigen Hauptkapitel der Physio- 
logie behandelt, die für diese Pflichtvorlesung von besonderer Wichtigkeit sind. Bevor 
eine allgemeine Würdigung des Werkes gegeben wird, sei hier etwas aus dem Inhalt des 
Buches vorgebracht, das sich in fünf Hauptabschnitte gliedert. In der Einleitung (erster 
Abschnitt) wird vor allem auseinandergesetzt, wie sich dieses Arbeitsgebiet von den 
Nachbardisziplinen abzugrenzen hat. Es wird die Stellung der Technik dazu entwickelt, 
die ja natürlich bei allen arbeits- und wehrphysiologischen Fragen eine Art letzten 
Wortes zu reden hat. Sodann wird die Aufgabe auseinandergesetzt, die zu lösen ist, 
mit den Verfahrensweisen, deren man sich dabei zu bedienen hat. Der zweite Ab- 
schnitt beschäftigt sich mit der Physiologie der körperlichen Arbeit, und zwar dem 
Energieumsatz, den Eigenschaften der Muskeln, und hier wieder der Muskelfaser für 
sich sowie des Gesamtmuskels. Auch wird auseinandergesetzt, wie der zusätzliche 
Energieverbrauch für mechanische Arbeit dieser Arbeit proportional geht, solange 
dabei natürlich nicht eine obere Grenze überschritten wird, die von der Arbeitsform 
selbst abhängt. Es handelt sich dabei um die sog. Johannssonsche Regel. Zuletzt 
wird der Wirkungsgrad der ‚„Muskelmaschine‘‘, auch unter Veränderung der Arbeits- 
bedingungen besprochen. Der dritte Abschnitt beschäftigt sich mit den körperlichen 
Leistungsgrenzen, wobei natürlich alle physiologischen Vorgänge im menschlichen und 
tierischen Organismus Berücksichtigung finden mit ihren Aenderungen, die so weit gehen 
können, daß sich ein Ermüdungs- ja sogar Erschöpfungszustand ausbilden kann. Das 
psychophysische Geschehen findet hier Berücksichtigung durch eine Behandlung der 
Reaktionszeit. Im vierten Abschnitt werden alle diejenigen Einflüsse besprochen, 
durch die die Arbeitsleistung herabgemindert werden kann. Dies ist der Fall bei aller Be- 
hinderung der Atmung (z. B. durch Vorsetzen einer Gasmaske), bei Verweilen unter 
hohem und niedrigem atmosphärischem Druck, bei Luftabschluß, bei Aufenthalt in 
einer besonders schlecht temperierten Atmosphäre (zu große Wärme, zu große Kälte), 
bei Staubentwicklung und bei allen Arten von mechanischen Einwirkungen. Im fünften 
Abschnitt werden diejenigen Maßnahmen auseinandergesetzt, durch die eine Leistungs- 
steigerung zu erzielen ist, und zwar durch Verbesserungen der technischen Einrichtungen, 
durch psychische Beeinflussung sowie durch Gaben von Zusatznahrung und Anregungs- 
mitteln. Das Werk schließt mit einem ausführlichen Inhaltsverzeichnis. 


Es ist natürlich von Vorteil, eine Uebersicht über den Inhalt einer Vorlesung zu 
haben, die sich mit Arbeits- und Wehrphysiologie beschäftigt. Etwas Neues kann freilich 
dadurch nicht gebracht werden, weil die wesentlichen einschlägigen Tatsachen, wenn 
auch in anderem Zusammenhang, in allen physiologischen Hand- und Lehrbüchern zu 
finden sind. Immerhin wird der Leser auf eine Anzahl von Tatsachen aufmerksam 
gemacht, die gerade für arbeits- und wehrphysiologische Fragen von Wichtigkeit sind. 
Unter diesem Gesichtspunkte ist das Werk zweifellos von Nutzen. 

v. Skramlik (Jena). 
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Nachdruck verboten 
Bleiosteosklerose 
Von Albert Masset 


(Pathologisches Institut der Universität Genf 
Direktor: Prof. Dr. E. Rutishauser) 


Mit 4 Abbildungen im Text. 


Einleitung 


Unter den Osteosklerosen bekannter Ursache ist in jüngster Zeit haupt- 
sächlich die Fluorsklerose untersucht worden. Verschiedene Autoren 
[Spöder (1), Roholm (2) u. a.] haben das sklerotische Stadium der Fluor- 
osteapathie makroskopisch und radiologisch beschrieben. Die histologischen 
Verhältnisse sind beim Menschen weniger eingehend studiert, so daß wir die 
Lücken vorläufig durch im Experiment gewonnene Erfahrungen ergänzen 
müssen (de Senarclens aus dem Genfer Institut, Lit. u. a.). 

Beim Menschen wurde Bleiosteosklerose gelegentlich erwähnt, jedoch 
unseres Wissens nie genau beschrieben. Dies gilt auch von dem kurzen dies- 
bezüglichen Zitat in der Monographie Katases (4) (1931). Rutishauser ist 
dieser Frage systematisch nachgegangen und hat einige Fälle gesammelt. 
Queloz (5) hat sie in seiner Doktorarbeit (1938) verwendet. Die zwei Fälle, 
von denen hier besonders die Rede sein soll, sind an der Jahresversammlung 
der freien Vereinigung schweizerischer Pathologen (6) kurz vorgewiesen 
worden (1940). 


Besprechung der Fälle 


: 1. Fall: 39jähriger Arbeiter, der zuletzt nur ein Jahr in einer chemischen Fabrik 
arbeitete und dort mit Blei in Berührung kam. Nach dieser verhältnismäßig kurz- 
fristigen Gefährdung beginnt er unter Atemnot, Frösteln, Schüben von Gelbsucht zu 
leiden. Es stellen sich Benommenheit, Oedeme, Herzklopfen mit systolischem Spitzen- 
 geräusch ein. Nach 11 Monaten fortschreitender Beschwerden, die jede Arbeit und jede 
Anstrengung unmöglich machen, beträgt der Rest-Stickstoff 3,99 °/,,, ist die Alkali- 
reserve tief, 35 Vol.%, und besteht Hyperchlorämie. Er stirbt unter der Diagnose: 
Toxische Nephritis, Herzerweiterung. | 

Bei der Autopsie (155/36) findet Prof. Rutishauser eine Bleiniere, maligne 
Nephrozirrhose im Sinne Fahrs. Beide Nieren wiegen zusammen 160 g. Herzhypertrophie 
und Erweiterung (540 g). Es besteht eine frische Mitralendokarditis mit rezenten, myo- 
karditischen Schwielen, ohne den Charakter Aschoffscher Granulome. Anasarka, Aszites 
(300 ccm), Pleuraerguß links (600 ccm), alte Verwachsungen rechts, dort 200 ccm Erguß. 
Stauungsleber, Blutarmut des Gehirns, Oedem der weichen Hirnhäute. Es besteht eine 
leichte Knochenverdichtung, wie man dies besonders an den Wirbeln nachweisen kann; 
ferner eine ausgeprägte Paradentose mit Zahnfleischentzündung. Folgende Zähne fehlen: 


1|124 
432 | 34 34° Auffallend ist, daß weder makroskopisch noch histologisch ein Bleisaum 
nachzuweisen ist. 
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Mikroskopische Ergänzung (untersucht wurden Brustbein, Rippen, Femur, 
Wirbel und Schädeldach). Die Sklerose ist besonders an den Wirbelrahmen entwickelt, 
wo ebenfalls der fibröse Umbau des Knochens und die Osteoklasie deutlich sind. Die 
Kortikalis der Femurmetaphyse ist nicht verbreitet. Doch sind auch an ihr fibro-osceo- 
klastischer Abbau und Knochenanbau im wechselndem Ausmaße zu sehen. Die Oesteo- 
sklerose ist hauptsächlich an den Kiefern entwickelt. Wir beschreiben im besonderen 
den Unterkiefer in der Gegend des rechten, zweiten unteren Molaren (Abb. 1). Auf dem 


Abb. 1. Lupenvergrößerung. Wurzel des zweiten untern Molaren rechts. Achatstruktur 
der verdichteten Spongiosa. Zementhypertrophie. Einengung des Paradentiums. 
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Abb. 2. Mittelstarke VergrôBerung: Achatstruktur der Knochenbälkchen. Oberkiefer. 


Schnitt ist eine Paradentose von atrophischem Charakter ersichtlich. Vestibular entblößt 
dieser Prozeß den hypertrophischen Zement. Letzterer umscheidet die Wurzel in drei 
konzentrischen Schichten. Das Paradentium ist auf 16—20 u eingeengt. Die proxi- 
male Alveolarkortikalis ist durch 8—10 ziemlich parallele Generallamellen gebildet. Am 
Unterkiefer ist keine Osteoklasie sichtbar. Die Markräume sind spaltförmig durch die 
dichststehenden Knochenbälkchen eingeengt. Meistens sieht man Achatstruktur. Der 
Endost ist nicht deutlich verbreitert (Abb. 2). 
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. In den Organen stark erhöhte Bleiwerte (siehe Tabelle am Schluß von 
Fall 2). | | Ä 

2. Fall. 70jähriger Maler, der schon mit 38 Jahren die ersten Anfälle von Blei- 
koliken hatte. Er steht schon lange wegen fortschreitender Nephritis in Behandlung, 
zuletzt in der zweiten chirurgischen Abteilung wegen perisigmoiditischen Beschwerden. 
Rest-N 1,11 äise, Blutdruck 18/11 cm Hg. Die Autopsie (226/40 Prof. Rutishauser) 
deckt die Perforation eines Sigmoidkarzinoms auf. Drüsenmetastasen. Schrumpfnieren 
von 140 g. Mäßige Herzhypertrophie (400 g). Bronchitis, Lungenemphysem. Alte 
Pleuritis links, Perikard- 
verwachsungen. Leichte 
Skoliose, deutliche Ver- ` 
dichtung der Wirbelsäule. 
Die Sklerose ist ausge- 
prägter als im ersten Fall, 
was auch in dem blassen 
Ton der Wirbel zum Aus- . 
druck kommt. In der nach 
dem Tode verfertigten 
Röntgenaufnahme kommt 
die Verdichtung haupt- 
sächlich in der Verbreite- 
rung und Verstärkung des 
Schattens, den der Wirbel- 
rahmen gibt, zur Darstel- 
lung. Die Rippen sind 
nicht vergrößert, doch ist 
auch bei dieser Unter- 
suchung die Spongiosa 
sehr engmaschig. Schädel- 
dach eher dünn (frontal 6, 
okzipital 7 mm Dm). Der 
Knochen ist blaß, die Di- 
plo& sklerosiert, so daß 
man keinen Markraum. 
mehr erkennt. Femurkorti- 
kalis 10—14 mm breit 
(was für den Habitus des 
Mannes: 164 cm lang, 
52 kg schwer, 87 cm Um- 
fang des emphysemati- 
schen Thorax; viel ist). In 
der Rinde sind feine rosa- 
rote Linien sichtbar. Das 
System der Haversschen 
Kanäle ist unregelmäßig. 
Es besteht eine atrophi- | 
sche Paradentose, stellen- | 
weise sind die Wurzeln Abb.3. Lupenvergrößerung. Sklerose des (Ober-) Kiefer- 
auf 2—3 mm entblößt. knochens. Verbreiterte Alveolarfortsätze, marginal durch 
Es fehlen folgende Zähne Atrophie plateauartig erniedrigt. Sehr kleine paradentoti- 


6315. D Le Cd sche Taschen. Oedem des Zahnfleisches. 
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erhaltenen sind von Karies stark befallen. Die Kieferknochen erscheinen sehr dicht, 
sehr hart und blaß, mit bloßem Auge entdeckt man keine Markhöhlen. 


Mikroskopische Ergänzung: Maligne Nephrozirrhose; Infektionsmilz, ohne 
Myelopoese, sogar Megakaryozyten sind nicht vorhanden. Skelett: Der erste Prämolar 
(Abb. 3) oben links ist von Okklusionskaries II. Grades befallen; die Pulpakammer 
durch sekundäres Dentin eingeengt. Die Pulpafibrillen hyalinisiert, teilweise verkalkt. 
Die Wurzeln sind von plumper Form; es ist zu starkem Ansatz von Zementhyperostosen, 
die den Wurzeln bizarre Formen verleihen, gekommen. Das Paradentium ist eingeengt, 
in halber Wurzelhöhe 40 u breit. Die atrophische Paradentose hat nicht zur Entwicklung 
nennenswerter Taschen geführt. In der Gingiva bestehen Iymphoplasmozitäre Infiltrate 
neben chronischem Oedem. Der verbreiterte Alveolarfortsatz ist durch die Atrophie 
wie abgeschnitten, so daß eine Stufe (an Stelle des normalen Winkels) entsteht. Diese 
terminalen Platten messen vestibular 1—2 mm und sind palatinal etwas schmäler. 
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Nur noch an diesen Stellen entwickeln sich fibro-osteoklastische Prozesse, am gesamten 
übrigen Kieferkörper fehlen sie. Die Grenzlinien sind von tiefblauer Farbe, der Endost 
schmal, kaum sichtbar, ruhend. Der Knochen ist durch Anlagerung neuer Lamellen 
um die Achse der alten Bälkchen dichter geworden. Ein Schnitt durch den zweiten 
obern Prämolaren ergibt ebenfalls atrophische Paradentose an diesem Zahn. Hier sind 
die (sekundären) entzündlichen Erscheinungen stärker ausgeprägt, der Spalt des Paraden- 
tiums noch enger, infolge der Verbreiterung der Alveolarfortsätze und der Zement- 
hyperplasie. Der palatinale Alveolarfortsatz hat den Umbau abgeschlossen, überall 
sind die Grenzlinien tiefblau und breit gezogen. Vestibular findet man immer noch 
fibro-osteoklastische Herde, so daß hier besonders die paradentale Grenzlinie wie ange- 
fressen erscheint. Doch überwiegt auch hier-die Sklerose. Der Unterkiefer mit seinen 
Alveolarfortsätzen ist ebenfalls plump. Auch hier ist der freie Rand abgeplattet (4 mm 
- vestibular und 3 mm palatinal.. Die 
Achatstruktur des Knochens tritt deutlich 
zutage, nirgends osteoides Gewebe. Das 
Mark enthält hauptsächlich Fettzellen. Die 
Kortikalis der untersuchten Rippe ist 1— 
1,5 mm dick. Die Spongiosabälkchen sind 
sehr zahlreich und plump. Sie enthalten 
wenig dissezierende Matkzüge. Subperiostal 
‚: befinden sich einige fibro-osteoklastische 
DN Herde. Der Knorpel, welcher zentral er- 
weicht ist, liegt stellenweise direkt dem 
Knochenmark auf. Chondroklastische Pro- 
zesse sind selten. An einigen knorigen Tra- 
bekeln liegen schmale, osteoide Platten. Hier 
` ist der Verlauf der Kittlinien oft unregel- 
mäßig, doch kommt es nicht zu Pagetstruk- 
tur. Fast keine leeren Knochenhöhlen, doch 
sind die Knochenkörperchen oftunregelmäßig 
| f zerstreut und voneinander entfernt. An den 
Abb. 4. Lupenvergrößerung des Wirbel- Wirbein (Abb. 4) fällt besonders die Rahmen 
kôrpers L,. Knorrige, dichtstehende Bälk- verdickung auf. Immer findet man, haupt- 
chen. Die Grenzlamelle erhalten, doch sächlich seitlich, fibro-osteoklastische Inseln. 
eher dünn. Die Knochenspangen sind sind plump und 
dicht gedrängt. DasEndostdurcheingestreute 
Osteoplasten hypertrophisch. An beiden Stellen bildet er osteoides Gewebe in schmalen 
(bis zu 12 mu breiten) Platten. Die Kittlinien sind unregelmäßig, sogar Andeutungen 
von neuen Lamellensystemen lassen sich nachweisen. Doch reicht das Ausmaß dieses 
Umbaus nicht an das heran, was man bei Mosaikstruktur zu sehen gewohnt ist. Die 
Zwischenwirbelscheiben sind verdünnt, die zentrale Erweichung ist sehr ausgedehnt. 
Die Femurrinde ist 10—14 mu dick, mit unregelmäßiger Knochenperiostgrenze. Zahl- 
reiche fibro-osteoklastische Züge dringen in die Lamellen der Rindeein. Die ofterweiterten 
Haversschen Kanäle enthalten Fettmark. Andere hat eine frische Apposition wieder 
eingeengt oder sogar zugemauert. Häufig Bilder von Onkose. 


Bleigehalt der Organe (Analysen von Dr. Pierre Favarger). Für die 
Knochen in mg% Asche, die übrigen Organe auf Frischgewicht berechnet. 


Normalwerte | | 3,9 |<0,04/< 0,04 


A. 155/36 | | 12,5 | 0,35 | 0,55 


A. 226/40 


Diskussion: Wir wissen, daß die Knochen Blei speichern, dies Metall 
ist zur Genüge darin nachgewiesen worden. Timm (7) u. a. konnten es auch 
im Schnitt darstellen. Diese Bleispeicherung ruft Knochenschäden hervor, 
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Bleiosteopathien mit ihren Stoffwechselstörungen. Sie sind morphologisch 
bei Mensch und Tier besonders von Rutishauser (8) (Lit.) untersucht 
worden. Das Wichtigste über diese exogene Bleiosteodystrophie ist schon 
oft dargelegt worden. Erwähnen wollen wir neuere Befunde, die durch 
Röntgenuntersuchungen erhoben werden konnten. Die Veränderungen 
werden, leider ohne histologische Nachprüfung, von den Radiologen als 
Sklerosen ausgelegt. Grant, Calvéry, Lang und Morris (9) haben die 
Speicherung des Bleis bei Ratten untersucht und gefunden, daß es sich 
in langen Röhrenknochen vorwiegend epiphysär lokalisiert. A. v. d. Plaats 
Keyser (10) findet bei der Röntgenuntersuchung blei-vergifteter Kinder 
eine Verdichtung des Schattens an den Rippenenden, den Epiphysen, den 
Schlüsselbeinen, Händen, Füßen und den Rahmen der Schulterblätter. 
Dieser Autor glaubt, daß es sich bei den gesetzmäßigen Verschattungen 
nicht um an diesen Stellen aufgestapeltes Blei, sondern um eine Kalzium- 
speicherung unter dem Einfluß von Blei handle. Colapinto (11) kann nicht 
mit Sicherheit die Bleispeicherungen bei erwachsenen Tieren nachweisen. 
Bei jungen hingegen findet er an den Rippenenden und an den Epiphysen 
der langen Röhrenknochen deutliche Verschattungen. In allen Fällen ver- 
bleibt in der Höhe der Knorpelfugen ein dunkles Band, dem feinere noch 
dunklere Streifen eingelagert sind. Trotzdem steht das Längen- und Dicken- 
wachstum nicht still. Für Colapinto sind diese Schatten durch Bleidepots 
bestimmt, das sich dem Kalk, mit dessen Stoffwechsel es, wie wir schon lange 
wissen, gemeinsame Züge hat, substituiert. Wie dem auch sei, handelt es 
sich bei diesen von den Radiologen beschriebenen Bildern wohl nicht um 
gewöhnliche Abbauphasen, noch um Bilder der fibrösen Osteodystrophie, 
sondern um etwas ganz Besonderes, einer Verdichtung des Knochens, wie sie 
in solcher Gesetzmäßigkeit bei keiner andern Osteopathie nachgewiesen. 
werden kann. | | 

Was nun unsere Fälle anbetrifft, so müssen wir uns fragen, ob diese 
Osteosklerose ein Heilungsstadium der Bleiosteopathie darstelle. Um darauf 
zu antworten, ist es vielleicht von Nutzen nachzusehen, was bei Osteosklerosen 
anderer Ursache geschieht. Es steht fest, daß gewisse Osteomyelitiden 
durch Vernarbung sklerotisch ausheilen können. So einfach liegen die Ver- 
hältnisse bei den allgemeinen Knochenleiden nicht. Rutishauser und 
Barbey (12) haben versucht, die Ausheilungsstadien der Mangelosteopathie 
der Hühner zu verfolgen. Sie konnten keine echten Osteosklerosen erzeugen. 
Der metaplastische Knochen ersetzt nur teilweise das fibröse Mark, das sich 
während des floriden Stadiums der Mangelosteopathie bildet. 

Bei dieser Versuchsanlage ist es in der Tat leicht, den Hühnern zuerst 
den für ihr Stoffwechselgleichgewicht so notwendigen Sandboden zu ent- 
ziehen. Durch auf einander folgende Biopsien ist es möglich, sich über den 
jeweiligen Stand des Skeletts Rechenschaft abzulegen. In gewissen Stadien 
der Knochenveränderungen kann man die Tiere wieder auf einen Sandboden 
setzen und durch fortlaufende Biopsien die Ausheilungsstadien untersuchen. 

Die Mangelosteopathie, die ganz besonders zu diesen Studien geeignet 
erscheint, heilt nicht osteosklerotisch aus. Der Knochen wird wieder kalk- 
reich, doch verknöchert die fibrös umgewandelte zentrale Markhöhle nicht, 
sondern rekanalisiert sich unter normalen Umständen ungefährt in Jahres- 
frist. Auch die Rinde bleibt spongiosiert, doch bildet sich in ihren Mark- 
höhlen ein mineralreicher Netzknochen. 

Was die klassische von Recklinghausensche Ostitis fibrosa anbetrifft, 
so sind einige Fälle jahrelang nach der Parastrumektomie untersucht worden. 
Montant und Rutishauser (13) besitzen das Material eines solchen Falles. 
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Zwei Jahre nach der Entfernung eines E. K. Adenoms kann man einen 
leichten Grad von Osteosklerose feststellen. Er läßt sich auch auf einander 
folgenden Biopsien darlegen. Doch sind solche Stadien noch weit entfernt, 
die Ausdehnung massiver Verdichtungen anzunehmen. Es ist schade, daß 
der berühmte Mandische Fall, der nun seit mehr als 10 Jahren weiterlebt, 
nicht durch Biopsien fortgesetzt untersucht werden konnte. Kienboeck (14) 
hat ihn weiter radiologisch verfolgt und Knochenveränderungen anderer 
Art aufgedeckt, die nichts mehr mit dem ursprünglichen fibrozystischen 
Bau zu tun haben. Der erwähnte Radiologe glaubt, daß es sich nun um 
eine Osteodystrophia deformans (Paget) handle, ohne daß seine Beweis- 
führung zwingend erscheint. Wie dem auch sei, ist in diesem Punkt der 
sonst gut durchstudierten Ostitis fibrosa noch viel Arbeit zu leisten und die 
bis jetzt noch seltenen Fälle ausheilender Recklinghausenscher Krankheit 
sind eines genauen Studiums wert. Die experimentelle Pathologie hat einige 
Punkte aufgeklärt. Holtz und Rutishauser (15) [siehe auch die Arbeit 
von R. Lenel (16)] haben die Wirkung des AT,, (ölige 0,5proz. Lösung 
von Dihydrotachisterol) auf das Skelett der Ratten untersucht: Bei der 
akuten Vergiftung (0 2—0 4 cem AT,, täglich) stellt sich hauptsächlich beim 
kalkarm ernährten Tier, aber auch beim normal verköstigten eine fibröse 
Knochenatrophie ein. Bei der chronischen Vergiftung mit geringen Gaben 
sieht man hingegen (nach 1 Jahr und mehr Vergiftungsdauer) eine deutliche 
Osteosklerose auftreten mit Einengung der Markhöhle (Abbildungen dieses 
Materials bei R. Lenel). 

Was gleichsinnige Experimente mit Parathormon anbetrifft, so hat 
Rutishauser beim jungen Hund keine Osteosklerose erzeugen können, 
weder mit sehr kleinen Dosen, die keine oder nur geringe kalkerhöhende 
Wirkung haben, als auch nicht auf dem Wege der initial massiven Gaben 
mit folgender Unterbrechung und Ausheilung. Hingegen führt bei der kalk- 
reich ernährten Ratte chronische Parathormonvergiftung (71, ccm Parat- 
hormon Collip während der Vergiftungsdauer) nach 3 Monaten zu zusätz- 
licher Lamellenbildung an der Kortikalis und so zu ihrer Verbreiterung. 

Wir können also feststellen, daß sich eine gewisse mäßige Osteosklerose 
als Ausheilungsstadium einer Osteopathie bilden kann. Ferner hat Rutis- 
hauser am Beispiel der AT;,-Knochenkrankheïit die prinzipiell wichtige 
Tatsache nachgewiesen, daß gleiche Substanzen je nach Dosis und übriger 
Ernährungsart Atrophie oder Hyperplasie hervorrufen können. 

Bei der Fluorose hat man den Eindruck (hauptsächlich bei der Lektüre 
der histologisch nicht oder nur wenig untersuchten Fälle [Roholm (2) und 
von Spéder] 1), daß sie von Beginn an sklerotische Züge aufweist. De Se- 
narclens (3) hat jedoch bei einigen seiner mit Fluor vergifteten Tieren 
atrophische Vorstufen der Sklerose nachgewiesen. 

Wie lassen sich diese Befunde zur Erklärung der Bleiosteosklerose 
heranziehen? Die Unterschiedlichkeit der Intensität der Veränderungen 
an den verschiedenen Teilen des Skeletts ist schon von Koelliker, Pommer 
und von Recklinghausen aufgedeckt worden. Sie kommt auch in der 
verschiedene Größe der Bleispeicherung an den einzelnen Knochenteilen 
zum Ausdruck [Rutishauser (17)]. Interessant ist nun zu sehen, daß auch 
die verschiedenen Phasen der Bleiosteopathie in der Ver- 
teilung über das Skelett, das Koelliker, Pommer, von Reckling- 
hausensche Gesetz in dem Sinne befolgen, daß an den Kiefern schon deut- 
liche Sklerose nachzuweisen ist. 

Handelt es sich bei dieser Bleiosteosklerose um ein einfaches Ausheilungs- 
stadium, eine Art Vernarbung der ursprünglichen Fibroosteoklasie ? 
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Dieser Deutung kann aus zwei Gründen nicht beigestimmt werden: 

Jetzt noch sind Skelett und Weichteile von Blei reich durchsetzt, und 
hauptsächlich der zweite Fall weist noch sehr hohe Bleiwerte auf. Ferner 
scheint der Faktor Zeit nicht aussschlaggebend für die Entstehung der Skle- 
rose zu sein. Im ersten Fall war die Bleiexposition nur von sehr kurzer Dauer, 
1 Jahr im ganzen. Es entscheidet also die Dauer allein nicht über die spezielle 
Phase der Osteopathie (Atrophie oder viel seltenere Sklerose). So treten 
also noch andere bestimmende Faktoren dazu, von denen die der Bleiniere 
maligne Sklerose) mit ihrer Dysmineralisation von großer Bedeutung ist. 
Bei dem Zustandekommen der Bleiosteosklerose muß man also mit der. 
Störung des Mineralstoffwechsels durch die Bleiniere rechnen. Was den 
beim anbetrifft, so kommt er in einer Hypokalzämie zum 

usdruck. 
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Nachdruck verboten 


Symmetrische Erweichung und Ikterus 
beider Ammonshörner bei einem 12 Tage alten Kind 
` mit Icterus neonatorum und epileptiformen Krämpfen 


Von W. Zischka 


(Aus dem Pathologisch-anatomischen Institut der Universität Wien 
Vorstand: Prof. Dr. H. Chiari) 


Mit 1 Abbildung im Text. 


Das Zentralnervensystem an in seinem Verhalten gegenüber Schädlich- 
keiten die merkwürdige Eigenschaft, daß auch solche Noxen, die auf die 
Gehirnsubstanz als ganzes diffus einwirken, dennoch je nach ihrem Cha- 
rakter nur in bestimmten örtlich umgrenzten Hirnteilen nachweisbare Ver- 
änderungen setzen. Diese Krankheitsneigung bzw. diese erhöhte Anfällig- 
keit bestimmter topistischer Einheiten des Zentralnervensystems führte zur 
Aufstellung des Begriffes der Pathoklise durch C. und O. Vogt. Sie ver- 
stehen darunter die „Eigentümlichkeit der einzelnen topistischen Einheiten 
des Gehirnes auf spezifische Schädigungen mit bestimmten Veränderungen 
zu antworten oder überhaupt leichter als andere topistische Einheiten des 
Nervensystems zu erkranken“. Zu solchen Hirnbezirken gehört vor allem 


— 72 = 


das Ammonshorn, in welchem wir besonders bei Erkrankungen, die mit 
Krämpfen einhergehen, Veränderungen finden, die sich wiederum in einzelnen 
Abschnitten des Cornu ammonis besonders gern lokalisieren. Daß das Ammons- 
horn auch beim schweren Icterus neonatorum nicht nur im Rahmen einer 
polytopischen Pathoklise, nämlich eines allgemeinen Kernikterus, sondern 
auch, allerdings äußerst selten, elektiv ohne Mitbeteiligung der übrigen 
Kerne monotopisch vom Ikterus befallen sein kann, konnten wir in einem 
Falle beobachten, der deshalb im folgenden mitgeteilt werden soll. 


Aus der Krankengeschichte, für deren Ueberlassung wir Herrn Prof. A. v. Reuss, 
Vorstand der Wiener städt. Kinderklinik Glanzing, zu besonderem Danke verpflichtet 
sind, ist zu entnehmen, daß der 6 Tage alte männliche Säugling R. G. am 16. 9. 1941 
wegen einer starken Gelbsucht, die mit Krämpfen und Ernährungsschwierigkeiten 
einherging, im Spital aufgenommen wurde. Er ist das 2. Kind gesunder Eltern; das 
1. ein Mädchen ist gesund, 8 Jahre ait. Tuberkulose oder Epilepsie in der Familie werden 
negiert. Ueber den Verlauf der Geburt, welche im Privathause stattfand, sind keine 
näheren Angaben in Erfahrung zu bringen. Bei der Aufnahme war das Kind stark 
ikterisch, wimmerte und verfiel zeitweise in schwere Krämpfe, die klinisch wohl an 
epileptische Anfälle erinnerten, als solche aber nicht mit Sicherheit diagnostiziert werden 
konnten. Ueber der Lunge war verschärftes Atmen zu hören, die Leber reichte 2 Quer- 
finger unter den Rippenbogen, der vordere Milzpol war nicht zu tasten. Im Harn war 
das Bilirubin positiv, die übrigen Proben auf Gallenfarbstoffe konnten wegen zu geringer 
Harnmengen nicht durchgeführt werden. Im Blute 4 Millionen Erythrozyten, Sahli 102. 
Der Ikterus hatte in den letzten Lebenstagen etwas an Intensität abgenommen, wobei 
jedoch das Allgemeinbefinden sich ständig verschlechterte, und unter zunehmender 
Herzschwäche kam das Kind am 23. 9. 1941 im Alter von 12 Tagen ad exitum. 

Die 24 Stunden post mortem durchgeführte Sektion ergab neben einem inten- 
siven Ikterus der Haut, der Brust- und Baucheingeweide folgenden Befund (S. P. 22 
48/42, Auszug): In der Schädelhöhle kein abnormer Inhalt. Die weichen Hirnhäute 
zart und anämisch. Das dem Alter entsprechend entwickelte Gehirn auf der Schnitt- 
fläche blaßgrauweißlich, feucht und blutarm. Lediglich in beiden Ammonshörnern 
fand man, rechts ausgedehnter als links, je ein intensiv gelbgrünes 
Band, welches annähernd hufeisenförmig gestaltet war, wobei die konvexe Seite gegen 
die Ventrikellichtung lag. Das. Band war im Maximum etwa % mm breit und gegen 
das umgebende Markweiß ziemlich scharf abgegrenzt. Die Stammganglien waren 
frei von Ikterus, ebenso das Corpus Luysii und die Vorderhörner des Rückenmarks. 
Auch im Nucleus dentatus des Kleinhirns, sowie in der Olive war eine Gelbfärbung 
mit Sicherheit nicht feststellbar. Die Venae terminales und das Tentorium waren intakt, 
jedoch zwischen beiden Blättern des Gezeltes sah man beiderseits je eine etwa lie: 1 cm 
messende dunkelblaurote Blutung. Subtentoriell kein abnormer Inhalt, ebenso nicht im 
Wirbelkanal. 


Zusammenfassend ergab also die Obduktion einen schweren Icterus 
neonatorum mit elektivem Ikterus beider Ammonshörner unter Freibleiben 
der übrigen sonst bei Kernikterus befallenen Gehirnbezirke. 


Die histologische Untersuchung der inneren Organe ergab in der Leber 
neben reichlich Gallepigment in den zentral gelegenen Leberzellen keinerlei Anhalts- 
punkte für das Vorliegen einer Erythroblastose und auch keinen besonders erhöhten 
Glykogengehalt, wie er beim Icterus neonatorum öfters gefunden wurde. Ebensowenig 
war dies im Herzmuskel oder in der Niere der Fall. Allerdings wurde der Glykogen- 
nachweis nach Best am formalinfixierten Material versucht. Eine Vermehrung der 
Langerhansschen Inseln im Pankreas konnte ebenfalls nicht festgestellt werden. Die 
histologische Untersuchung des Gehirns zeigte die Großhirnrinde, die Stammganglien, 
den Nucleus dentatus cerebelli, die Oliven, das Rückenmark, sowie das Corpus Luysii 
frei von Veränderungen, insbesondere fehlte auch mikroskopisch eine Pigmentablagerung 
in den genannten Bezirken des Gehirns. Im Gegensatz dazu zeigten beide Ammons- 
hörner ausgedehnte pathologische Befunde (vgl. Abb. 1). 

Im Endblatt (Abb. la), dem dorsalen Band (Abb. 1b) und den größten Teilen des 
ventralen Bandes (Abb. 1c) ist des normale Aufbau völlig zerstört. Wir finden im Nissl- 
bild mit Ausnahme kleinster Bezirke im Subiculum (Abb. 1d) nirgends völlig erhaltene, 
ungeschädigte Ganglienzellen im Pyramidenzellblatt des Ammonshorns, vielmehr zeigen 
die noch erhalten gebliebenen Ganglienzellen Zeichen schwerster Schädigung, wie voll- 
kommen Schwund der chromatophilen Substanz, Zellschrumpfung mit Pyknose der 
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Kerne, die oft an der Peripherie der Zelle gelegen sind und zackig begrenzt, hyper- 
chromatisch erschemen oder Zeichen der Karyolyse zeigen. Das Zytoplasma blaß- 
bläulich, Zellfortsätze nicht zu sehen. Die deutlich gewucherte Glia umgibt zahlreiche 
der beschriebenen nekrobiotischen Gänglienzellen, so daß Bilder echter Neuronophagie 
häufig zu sehen sind. Infolge zahlreicher Fettkörnchenzellen ist das Ammonshorn 
im Hämatoxylin-Sudan-Schnitt schon bei Betrachtung mit freiem Auge als rotes Band 
zu verfolgen. Die Zellen der Körnerschicht der Fascia dentata (Abb. le) sind ebenfalls 
ausgedehnt herdförmig ausgefallen und diese Lücken von gewucherter Glia erfüllt. 
Dieses Bild der fortgeschrittenen Erweichung bekommt aber im Sommerschen 
Sektor des Ammonshornes (Abb. 1 f) dadurch ein besonderes Gepräge, daß hier im Plasma 
der noch nicht völlig zugrunde gegangenen, schwer geschädigten Ganglienzellen reichlich 
gelblichgrünes, feinkörniges Pigment zu sehen ist, welches oft den Zelleib zur Gänze 
ausfüllt. In ganz vereinzelten Zellen auch Kristalle vom Aussehen der Bilirubinkristalle 
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Abb. 1. Ganglienzellausfall in allen Teilen des Ammonshorns mit Gliawucherung. 
a Endblatt, b dorsales Band, c ventrales Band, d subikulärer Anteil, e Körnerschicht 
der Fascia dentata, f Sommerscher Sektor. 


zu erkennen. Diese pigmentierten Ganglienzellen finden sich lediglich an umschriebener 
Stelle im sonst diffus geschädigten Ammonshorn, und zwar im sogenannten Sommerschen 
Sektor desselben. Die Grenze gegen den resistenten Bandteil einerseits und gegen das 
ventrale Band andererseits erfolgt ziemlich scharf. Die gewucherten Gliazellen, welche 
die beschriebenen pigmentierten Ganglienzellen umklammern, lassen jegliches Pigment 
vermissen. Zum Zweck der Charakterisierung des Pigmentes angestellte Berlinerblau- 
reaktionen fielen negativ aus. Eine chemische Analyse eines Stückchens Ammonshorn, 
die Herr Doz. Dr. Leipert, I. Ass. des Med.-chem. Institutes der Universität Wien, 
durchzuführen die Güte hatte, ergab eindeutig, daß es sich nur um Gallepigment 
handeln kann. In Schnitten vom Kleinhirn war nur ganz vereinzelt ein umschriebener 
Untergang von Purkinjezellen unter gleichzeitiger Gliazellwucherung zu sehen. 


Die histologische Untersuchung ergibt also eine beiderseitige ausgedehnte 
Erweichung der Ammonshörner mit reichlich Gallepigment in den Ganglien- 
zellen des Sommerschen Sektors unter Freibleiben der gewucherten Glia- 
zellen und der Zellen der übrigen Teile des Ammonshorns. 


Diese Bilder der Ischämie mit ihren Folgen fand man im Ammonshorn 
bei den verschiedensten Erkrankungen, wie bei der genuinen Epilepsie, 
der Keuchhustenepilepsie, aber auch bei tuberkulöser Meningitis, wenn sie 
mit endarteriitischen Prozessen einherging. Auf Grund dieser Beobachtungen 
sah Spielmeyer das ortsbestimmende Moment in der Gefäßversorgung 
des Ammonshornes, im Gegensatz zu C. und O. Vogt, die es auf einen be- 
sonderen Physikochemismus der einzelnen topistischen Einheiten zurück- 
führen. In Fortsetzung der Gedankengänge Spielmeyers konnte Uchi- 
mura nachweisen, daß der am frühesten und häufigsten befallene Sommer- 
sche Sektor des Ammonshorns lediglich von den Verzweigungen eines Astes 
der Arteria cerebri posterior versorgt wird, und zwar dem sogenannten 
„Sektorgefäß“, während der sogenannte ‚resistente Bandteil von mehr 
als 3 Gefäßen versorgt wird und zum Stiel des Endblattes nie weniger als 
2 Gefäße ziehen. Nach Spielmeyer kann der Gefäßprozeß, der zur 
Ischämie führt, in einer durch korpuskuläre Elemente bedingten Verlegung 
der Gefäßlichtung bestehen oder durch einen funktionell bedingten Angio- 
spasmus hervorgerufen werden. Letzteren nimmt Spielmeyer auch bei 
der genuinen Epilepsie an und sagt, daß der epileptogene Faktor zunächst 
Gefäßspasmen hervorrufe, die in dem am schlechtesten mit Blut versorgten 
Anteil des Ammonshornes, dem Sommerschen Sektor am frühesten zu ischämi- 
schen Veränderungen führen. Der Angiospasmus schädige vor allem die 
empfindlichen Ganglienzellen, während die resistentere Glia erhalten bleibe 
und wuchern kann. Während Uchimura den langen Verlauf des ,,Sektor- 
gefäßes‘‘ sowie das Fehlen fast jeglicher Kollateralen als mögliche Ursache 
für die besondere Anfälligkeit des Sommerschen Sektors ansieht, findet 
Altschul Uchimuras Ausdruck „Sektorgefäß“ unzutreffend, da nach 
seinen Untersuchungen das Ammonshorn 12 bis 15 arterielle Gefäße besitze. 
Daher sei die Ammonshornsklerose nicht durch Besonderheiten des „Sektor- 
gefäßes‘‘ bedingt, vielmehr schließt er sich Löwenberg an, der der Ansicht 
ist, daß nicht die Erkrankung eines einzelnen Gefäßes, sondern bestimmter 
Abschnitte eines ganzen Systems die Veränderungen bestimmter Teile be- 
dinge. Diese Schwierigkeiten für die vasale Theorie Spielmeyers in einer 
besonderen Gefäßversorgung das morphologische Substrat für die besondere 
Anfälligkeit bestimmter topistischer Einheiten zu finden, führte dazu, daß 
eine Entscheidung für oder gegen Vogts bzw. Spielmeyers Auffassung 
nicht getroffen werden konnte. | 

Das Zusammentreffen einer Erweichung der Ammonshörner mit einem 
allgemeinen Ikterus versetzt uns im beschriebenen Falle in die Lage, auf 
Grund der histologischen Befunde für die vasale Theorie Spielmeyers 
hinsichtlich des ortsbestimmenden Faktors von Hirnschädigungen einen 
seiteren Beitrag bringen zu können. Dies wird dadurch möglich, daß durch 
das Vorhandensein von Gallefarbstoffen im Blute bereits intravital durch 
Farbstoffablagerung eine Kennzeichnung bestimmter Gebiete erfolgen konnte, 
die dadurch von der sonst gleichsinnig veränderten Umgebung abgehoben 
erscheinen. Eine solche elektive Ablagerung von Gallenfarbstoff erscheint 
nur auf Grund einer besonderen Gefäßverteilung zwanglos möglich. 

Es ist allgemein bekannt, daß ein schwerer Icterus neonatorum als Zeichen 
einer polytopen Pathoklise mit Kernikterus einhergehen kann. Man findet 
dann histologisch in der Hirnsubstanz, wie Schmorl als erster gezeigt hat, 
Gallepigment in den Nervenzellen, aber wohl niemals so ausgedehnte Er- 
weichungsherde, wie sie in unserem Falle das Ammonshorn zeigt, in dem die 
Zeichen der Erweichung gegenüber denen des Ikterus stark in den Vorder- 
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grund treten. Könnte der den Sommerschen Sektor allein befallende Ikterus 
in unserem Falle mit einem besonderen Physikochemismus dieses Abschnittes 
vielleicht erklärt werden, so brauchen wir doch zur Erklärung der gleich- 
zeitig bestehenden viel ausgedehnteren Erweichung in den übrigen galle- 
pigmentfreien Abschnitten des Ammonshorns unbedingt als auslösende 
Ursache eine Zirkulationsstörung. Haben wir doch keinerlei Ursache für 
die Erweichung eine primäre Schädigung der Hirnsubstanz durch im Rahmen 
des Ikterus entstandene Substanzen als ätiologisch bedeutsam anzunehmen. 
Aber auch allein für die Möglichkeit des Auftretens von Gallepigment in 
den geschädigten Zellen überhaupt müssen wir eine Gefäßwandschädigung 
annehmen, da nach Tierversuchen von Biedl und Kraus die intakte Ge- 
fäßwand für Gallebestandteile undurchlässig zu sein scheint. Das elektive 
Befallensein der Ammonshörner bei Freibleiben der übrigen, sonst bei Kern- 
ikterus mitbefallenen Hirngebiete deutet dann noch mehr auf einen vasalen 
Faktor hin, auch wenn angenommen wird, daß ein ursprünglich vorhandener 
allgemeiner Kernikterus sich mit Ausnahme beider Ammonshörner zurück- 
gebildet hat und nicht mehr nachweisbar sei. 


Eine Entscheidung darüber, wie und an welcher Stelle eine solche, 
wie wir glauben mit Recht, anzunehmende transitorische Blutsperre einge- 
setzt hat, vermögen wir nicht zu treffen. Es kommt 1. ein Gefäßspasmus 
im peripheren Stromgebiet der das Ammonshorn versorgenden Gefäße in 
Frage oder 2. geburtstraumatische Schädigungen, da Edinger nachweisen 
konnte, „daß Risse im Tentorium während der Geburt das Ammonshorn, 
dessen Venen sich in das Tentorium entleeren, schwer schädigen können.“ 
Dafür würden die Blutungen im Tentorium sprechen. Die Topik der Aus- 
fälle zur Entscheidung, ob Spasmus oder Trauma, benützen zu wollen, ist 
nach Bodechtel nicht angebracht, da sie keine Charakteristika für die 
einzelnen Krankheiten erkennen lasse. 


Zusammenfassung. Es wird über eine beiderseitige symmetrische 
Erweichung im Ammonshorn eines 12 Tage alten Kindes berichtet, das 
während des Lebens einen schweren Icterus neonatorum und Krämpfe 
epileptiformen Charakters geboten hat, wobei sich im Sommerschen Sektor 
Gallesubstanzen nachweisen ließen. Als Ursache dieser eigentümlichen 
Lokalisation wird die besondere Gefäßarchitektonik und Blutversorgung 
des Ammonshorns angesehen. 
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Referate 


Erbpathologie, Mißbildungen und Spielarten (Fortsetzung) 


Pires de Lima (Porto), Zyklopische Monstren. [Portugiesisch.] (Folia 
anat. Univ. Conimbrig. 15, Nr 14, 1940.) 
Erwähnung der in Portugal gesehenen Vorkommnisse von Zyklopie. 
Mitteilung einer neuen Beobachtung einer zyklopischen Arhinenzephalie mit 
Hexadaktylie der Hände. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Vorwerk, Fr., Akrozephalosyndaktylie, kombiniert mit Cutis 
marmorata teleangiectatica congenita. (Univ.-Kinderklin.) (Diss. 
Göttingen, 1939.) 

Es wird ein 6%, Jahre altes Mädchen beschrieben, das das Krankheits- 
bild einer Akrozephalosyndaktylie (Apert) zeigt, verbunden mit einer Cutis 
marmorata teleangiectatica. Die Beobachtung ist in der Sippe des Kindes 
zum erstenmal gemacht worden. Irming. Gruber (Göttingen). 


Liebow, A. A., und Miller, H. C., Angeborene Zwerchfelldefekte. 
[Englisch.] (Path. Inst. Yale Univ. New Haven a. Meriden Hosp., Meriden, 
Conn.) (Amer. J. Path. 16, Nr 6, 1940.) 


Untersuchung von Fällen angeborener Zwerchfellhernie. Es handelte 
sich um 6 Knaben und 3 Mädchen. Lebensdauer meist nur einige Stunden, 
in einem Fall 4 Monate. In 3 Fällen sonst keine weitere Mißbildung, in 
3 Fällen Kryptorchie, 1mal mit Hypospadie; 3mal weitere schwere Miß- 
bildungen. Die Zwerchfellhernien sind in 6 Fällen als massive falsche Hernien 
zu bezeichnen (nichtvereinigte Anlagen), 1mal als massive echte Hernie; 
Lmal Eventration durch das Zwerchfell und 1mal Hernie durch den Hiatus 
oesophageus. Stets fand sich atypische Rotation und Anheftung des Mes- 
enteriums, somit muß die Verlagerung schon vor der Zeit der Rotation (Mitte 
des 4. Monats) erfolgt sein. 3mal fand sich hochsitzende linke Niere. 1mal 
konnte lediglich aus den klinischen Symptomen zu Lebzeiten die richtige 
Diagnose gestellt werden, 4mal auf Grund des Röntgenbilds. 8 Abbildungen 
und tabellarische Uebersichten. W. Fischer (Rostock). 


Hart, A., Zur Kenntnis der Blutzysten am Halse. (Chir. Univ.- 
klinik Würzburg.) (Zbl. Chir. 1940, 2248.) 


Nach Spannaus Auffassung lassen sich die genannten Gebilde in zwei 
Gruppen einteilen: echte Blutzysten, deren Entstehung auf entweder echte 
Hemmungsmißbildung oder eine Erweiterung bestehender Venengebilde 
zurückzuführen ist, und unechte Blutzysten, die sowohl einer Kiemengangs- 
zyste, einem Hämangiom oder einem Lymphangiom, oder schließlich einer 
Lymphdrüsenmißbildung entstammen können. Sjähriger Junge, der an- 
geblich seit 3 Wochen eine gut pflaumengroße weiche Schwellung in der 
rechten oberen Schlüsselbeingrube hat. Er soll beim Spielen vor einiger 
Zeit einen leichten Schlag auf die rechte seitliche Halsgegend bekommen 
haben, in dessen Gefolge sich die Schwellung entwickelt hätte. Das reines 
Blut enthaltende Sackgebilde unter der Haut ließ sich leicht auslösen. - Ein- 
deutige Gefäßverbindungen mit den Halsvenen waren nicht festzustellen. 
Jetzt erwies sich der Inhalt als braune Flüssigkeit nach Art eines alten Blut- 
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ergusses. Die innere Wand zeigte Faltenbildungen, Stränge und Wülste. 
Der Septen- und Maschenbau erinnerte an das Aussehen der Innenwand 
eines Herzvorhofes. Histologisch: Auskleidung mit regelmäßigem Endothel. 
Hier und da Lymphozyteneinlagerungen. Keine glatte Muskulatur. Die 
Geschwulst sei in die unechten Blutzysten Spannaus einzureihen. 
Froboese (Berlin-Spandau). 


Schade, H., Untersuchungen zur Frage der Erblichkeit von Mangel 
und Fehlbildungen der Gliedmaßen. (Erbarzt 8, 239, 1940.) 

Es werden 24 Fälle mit meist einseitigem Gliedmaßenfehler und Befunde 
in den Sippen dieser Probanden erörtert. Dabei wurde festgestellt: Gleich- 
artiges Auftreten von hypoplastischen Mißbildungen wurde nicht, ähnliches 
bzw. Spalthand nur in 2 Sippen beobachtet. 21 Probanden hatten 70 gesunde 
Geschwister, keiner der Eltern war mißbildet. Das Auftreten von Fehl- 
geburten und das anderer Anomalien, wie Schwachsinn, Klumpfuß, Epilepsie, 
Tuberkulose in der Sippe steht wahrscheinlich nicht in ursächlichem Zu- 
sammenhang mit der Mißbildung. Beschwerden und Störungen während der 
Schwangerschaft traten bei der Probandenmutter in 11 von 22 Fällen auf. 
Es wird gefolgert: Unfruchtbarmachung und damit Versagung des Ehe- 
tauglichkeitszeugnisses kommt nur in Frage bei gleichartiger Belastung. 
Eheberatung mit dem Hinweis auf die wahrscheinlich erbliche Entstehung 
der Mißbildung ist angezeigt bei Belastung mit spalthandähnlichen Defekten 
in der Sippe. Bei solitären Fällen muß für die Praxis mit größter Wahr- 
scheinlichkeit exogene, nichterbliche Entstehung angenommen werden, da 
bei diesen Formen durch den Befund erbliche und nichterbliche Formen 
nicht zu trennen und die erblichen bei weitem seltener sind. Amniogene 
Abschnürung ist äußerst selten anzunehmen. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Krichler, U., Ueber die Variationsbreite der kongenitalen Fibula- 
und Radiusaplasien. (Chir. Univ.klin. Breslau.) (Z. Konstit.lehre 24, 
H. 4, 1940.) | 

Die angeborenen Fibula- und Radiusaplasien zeigen eine große Mani- 
festationsschwankung. An Hand von 13 Fällen wird ihre Variationsbreite 
umrissen. Die Beispiele ergeben eine durchgehende teratologische Reihe von 
den gringstgradigen Defektstufen, die sich bei vollständiger Knochenlage 
nur in einer Verzögerung im Wachstum oder in der Verknöcherung auswirken, 
über beginnende Defektzonen bis zu totalem Mangel des betreffenden 

Knochens. Dabei wird die Beobachtung der Mitbeteiligung des Gesamt- 

strahls sowie der Zusammenhänge mit multiplen Gliedmaßenaplasien be- 

sonders hervorgehoben. Sie dient als Grundlage für eine Gruppierung ent- 
sprechend der von Sternberg am kongenitalen Femurdefekt angewendeten 

Einteilungsmethode. Auf eine Tendenz zur Rückbildung und Verschmelzung 

wird hingewiesen. Die bei einseitiger Radiusaplasie beobachteten End- 

defekte an der andern Hand werden als geringstgradige Radiusaplasien 
gedeutet im Sinne einer Entwicklungsstörung, welche am distalen Strahl- 
anteil angreift. Ebenso wird nachgewiesen, daß die Mißbildung häufig weiter 
reicht, als bei oberflächlicher Prüfung zunächst anzunehmenTwäre: Fehl- 
form und Unterentwicklung an Ellbogen- bzw. Kniegelenk, Humerus und 

Schulter. In den beschriebenen Fällen ergeben sich mehrere Anhaltspunkte 

für erbanlagemäßige Entstehung, in 2 Fällen anamnestisch durch das Vor- 

kommen von Fehlbildungen in der Verwandtschaft und in 5 Fällen durch 
das Vorkommen mit Syndaktylie an den betreffenden Extremitäten, die für 
das Vorhandensein eines pathologischen Gens spricht, das eine Anlage zu 
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Knochenfehlbildungen bedeutet. Auf die Zusammenhänge der Fibula- und 
Radiusaplasien mit der Gesamtkonstitution wird näher eingegangen. 
Helly (Staad b. St. Gallen). 


Koenner, Dora Maria (Wien), Häufigkeiten von Extremitäten- 
defekten. (Erbarzt 5, 53, 1938.) 
Mitteilung von Vorkommnissen der Zygodaktylie, der Nagelverdoppelung, 
der Polydaktylie, des dreigliedrigen Daumens, der Klinodaktylie und der 
Dupuytrenschen Kontraktur. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Verschuer v., O. (Frankfurt a. M.), Zwei erbärztliche Gutachten 
über schwere körperliche MiBbildung. (Erbarzt 2, 46, 1935.) 

Das erste Gutachten betrifft eine Mangelbildung im Handbereich (Strähl- 

mängel) mit Erscheinung von Einfingerigkeit (Indikation für Sterilisation 

gegeben). Das andere Gutachten betraf einen angeborenen Defekt im Vorder- 

armgebiet einer Seite (fragliche angeborene amniotische Absetzung); es 

handelt sich mit Wahrscheinlichkeit nicht um erbbedingte Verstümmelung. 
Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Martius d’Alte, J. A. (Porto), Menschliche Frucht mit Sechs- 
fingerigkeit an allen Gliedmaßen. [Portugiesisch.] (An. da Faculd. 
de ciências do Porto 25, 1940.) 

Abgesehen von der Hexadaktylie trug das Kind am Hinterhaupt eine 
tumorartige, konische Aussackung. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Liebenam, Leonore (Frankfurt a. M.), Verdoppelungstendenz der 
medialen und lateralen Strahlen des Fußskelettes in einer 
Familie. (Erbarzt 5, 61, 1938.) 

Mitteilung über eine Familie mit Bildern und Sippenschema. In der 
beschriebenen Familie liegt eine seit zwei Generationen beobachtete Anomalie 
des Fußskelettes vor, die sich in einer Anlage zu Ueberschußbildung (Poly- 
daktylie, Syndaktylie, Spangenbildung der Metatarsalknochen) äußert. 
Ein Vergleich der Röntgenaufnahmen der Füße zeigt die in ausgesprochener 
Weise vorhandene intrafamiliäre Variabilität. Es findet sich eine Verschieden- 
heit in der Art der Manifestierung des Leidens bei den drei Merkmalsträgern. 
Die Verdoppelungstendenz äußert sich bei dem Mädchen am 1.,2. und 5. Strahl, 
bei dem Knaben am 1., 2., 4., und 5. Strahl und bei der Mutter der Kinder 
am 1. und 2. Strahl. Es handelt sich zweifellos um eine erbliche Störung der 
Knochenentwicklung. Bei den 3 Sippenmitgliedern ist die Mißbildung als 
Ausdruck der gleichen Entwicklungsstörung aufzufassen. Für die endogene 
Bedingtheit spricht ferner die Aehnlichkeit der Befunde und das symmetrische 
Befallensein beider Füße bei den betreffenden Merkmalsträgern. Die Poly- 
daktylie als solche gilt als ausgesprochenes Erbmerkmal, das durch einfach 
dominantes autosomales Gen bedingt wird. Welchen Durchschlag die Anlage 
im allgemeinen zeigt, Kann noch nicht mit Sicherheit angegeben werden. 

Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Jentsch, Fritz-Reinmar (Gießen), „Trommelschlegelfinger“ — ein 
seltenes Erbbild. (Erbarzt 8, 184, 1940.) 

Finger, deren Endphalangen eine kolbige Verdickung und deren Nägel 
dabei die sog. hippokratische Nagelkrümmung aufweisen, werden als, Trommel. 
schlegelfinger‘‘ bezeichnet. Sie sind ein klinischer Begriff, da sie bei einer 
Reihe von Herz- und Lungenleiden oft beobachtet werden. Es kommt ihnen 
daher im Rahmen des übrigen Befundes für diese Krankheiten diagnostische 
Bedeutung zu. Neben dieser durch die klinische Bedeutung ausgezeichneten 
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„pathologisch-anatomischen‘‘ Form der Trommelschlegelfinger gibt es auch 
noch eine „primäre“ Form, die als anthropologisches Merkmal bewertet 
werden muß, da sie ohne jede Beteiligung des Kreislaufs bzw. der Lungen 
vorkommt. So ist das erbliche Auftreten von Trommelschlegelfingern bei 
mehreren Mitgliedern einer Familie einige Male beobachtet worden. Es wird 
ein weiterer Fall von direkter Vererbung von Trommelschlegelfingern mit- 
geteilt, den Verf. gelegentlich der Erledigung einer erbbiologischen Vater- 
schaftsbegutachtung feststellte, wobei das Auftreten dieser seltenen erb- 
lichen Anomalie bei dem 28jährigen Kläger und dem 55jährigen Beklagten 
mit dem übrigen Befund als sehr sicheres Indizium für das tatsächliche 
Vorhandensein einer zwischen ihnen bestehenden Verwandtschaft bewertet 
werden konnte. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Geipel, G., Die Gesamtzahl der Fingerleisten als neues Merkmal 
zur Zwillingsdiagnose. (Erbarzt 1, 16, 1941.) 

Gleichgeschlechtige Zwillinge, die sich um mehr als 40 Leisten in ihrer 
Gesamtzahl unterscheiden, sind fast mit Sicherheit als zweieiig anzusprechen. 
Zwillingspaare, die auf mehr als 7 homologen Fingerpaaren Diskordanz im 
Muster aufweisen, sind wohl mit Sicherheit als ZZ anzusprechen. 

Gg. B. Gruber (Göltingen). 


Hempel, H. C. (Leipzig), Palma-Plantarkeratose (Unna-Thost) im 
Kindesalter. (Kinderärztl. Praxis 12, 42, 1941.) 

Es fanden sich in einer Sippschaft von 4 Generationen unter 18 Bluts- 
trägern 10 an Palma-Plautarkeratose leidende Menschen im Sinn dominant- 
heterozygoten Erbgangs, darunter ein eineiiges Zwillingspaar. Bei Kindern 
ist die Palma Plantarkerätose nur selten beobachtet. Hier wird sie an einem 
Säugling und einem 2%4jährigen Knaben vorgewiesen (gute Abbildungen). 
In allen Fällen der vorliegenden Schilderung war die hereditäre Palma- 
Plantarveränderung nicht so stark, daß sie als schwere körperliche Mißbildung 
im Sinne des Gesetzes zur Verhütung erbkranken Nachwuchses anzusehen 
gewesen wäre. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Jentsch, Fritz-Reinmar (Hamburg-Eppendorf), Zur Erblichkeit der 
Dupuytrenschen Kontraktur. (Erbarzt 4, 85, 1937.) 

Die beschriebene Beobachtung von gehäuftem Auftreten des „Dupuy- 
tren‘‘ in einer Familie mit konkordantem Vorkommen bei einem eineïigen 
männlichen Zwillingspaar stellt einen eindeuttigen Beleg für die Erblichkeit 
der Dupuytrenschen Kontraktur dar. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Kern, Lotte (Essen), Ueber familiäres Vorkommen der Arachno- 
daktylie. (Erbarzt 4, 93, .1937.) 

In einer Familie zeigten Mutter und drei Kinder die typischen Zeichen 
der Spinnenfingerigkeit (Marfanschen Eigenart). Leichtere Formen können 
sich außer den Skelett- und Muskelanomalien rückbilden oder aus- 
gleichen; bieten sie keine anderen Abweichungen, können sie — besonders 
in sporadischen Fällen — als harmlose körperliche Mißbildungen angesehen 
werden. Sofern das Krankheitsbild aber in starker Ausprägung vorliegt und 
mit weiteren Entwicklungsstörungen körperlicher oder geistiger Art ver- 
gesellschaftet ist, wird die Sterilisation vor allem beim Nachweis familiären 
Auftretens sicher angezeigt sein. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Schwarzwelle, F. (Frankfurt a. M.), Die konstitutionelle Bedingtheit 
der sog. Arachnodaktylie. (Erbarzt 4, 96, 1937.) 
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Das Krankheitsbild der sog. Arachnodaktylie zeigt eine starke indi- 
viduelle und familiäre Variabilität; besonders die „arachnodaktylen“ Ex- 
tremitätenveränderungen können fehlen. Die Arachnodaktylie ist eine 
Systemerkrankung im Sinne einer angeborenen allgemeinen Minderwertig- 
keit des Knochen-, Knorpel- und Stützgewebes. Das ausgeprägte Krank- 
heitsbild ist als schwere erbliche Mißbildung aufzufassen. Konstitutionell 
besteht eine große Aehnlichkeit mit dem Status dysrhaphicus (Kypho- 
skoliosen, Fingerkontrakturen, Thoraxanomalien, Ohrmißbildungen). Diese 
phänotypische Aehnlichkeit läßt allerdings keine Schlüsse auf eine geno- 
typische Uebereinstimmung zu. Qg. B. Gruber (Göttingen). 


Gebhardt, F. W. (Worms), Der. Erbgang der Exostosenkrankheit, 
in einer Familie durch vier Generationen beobachtet. (Erbarzt 
4, 123, 1937.) 

Es handelt sich um regelmäßige Dominanz der Vererbung. Gute Bilder 

und ein übersichtliches Stammtafelschema mit 15 Trägern der Anomalie. 
Gg. B. Gruber (Göttingen). 

Faber, A., Multiple kartilaginäre Exostosen. (Erbarzt 2, 24, 1935.) 

Auf Grund erbgesundheitlicher Untersuchungen und Begutachtungen 

an einer Familie von 25 Mitgliedern wurde der Versuch gemacht, die erbliche 

Systemerkrankung der multiplen kartilaginären Exostosen (Osteochondro- 

dysplasie) hinsichtlich ihrer Stellung im Gesetz zur Verhütung erbkranken 

Nachwuchses der Anzeigepflicht und der gegebenenfalls erforderlichen 

Sterilisation zu untersuchen. Unter Hervorhebung des einwandfrei er- 

wiesenen dominanten Erbgangs, der Gefahr der Intensitätssteigerung und 

der Schädigung der Erbmasse von Volk, Familie und Rasse wird, ohne Ent- 
scheidungen der Erbgesundheitsgerichte vorgreifen zu wollen, die Eingliede- 
rung dieses Erbleidens in die Rubrik der „schweren körperlichen Mißbil- 
dungen‘ im Gesetz befürwortet. Dabei erscheint nach Ansicht) des Autors 
die Sterilisation nicht nur bei den schwersten Gradausprägungen der Erb- 
krankheit wünschenswert, sondern gegebenenfalls auch bei leichteren und 
mittelschweren Krankheitsformen, da diese unter Umständen in der gleichen 

Weise eine Gefahr für die Erbmasse von Volk und Rasse bilden wie die 

schweren Fälle. Unabhängig von der Schwere ist die Meldepflicht in allen 

Fällen zu fordern. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Faber, A. (Leipzig), Der Klumpfuß. (Erbarzt 2, 69, 1935.) 

Beim angeborenen Klumpfuß sind nach] den heute allgemeingültigen 
Anschauungen zwei Gruppen gesondert zu betrachten: Endogen bedingte 
Fälle und exogen bedingte. Diese Unterscheidung wurde schon von Volk- 
mann eingeführt und ist zweckmäßig aufrechtzuerhalten, wenn auch die 
Fragen, wieviel und welche Klumpfüße endogen oder exogen bedingt sind, 
noch nicht genügend geklärt scheinen. Als sicher endogen bedingt anzusehen 
ist der sogenannte primäre angeborene (idiopathische) Klumpfuß, dessen 
Entstehung von der Mehrzahl der Autoren auf eine fehlerhafte Keimanlage 
zurückgeführt wird. Diese Art der Klumpfüße bleibt durch die z. T. sehr 
weitgehenden Veränderungen des Fußwurzelskeletts charakterisiert. Es 
wird, und das sicher mit;Recht, vermutet, daß diese Gruppe die bekannten 
rezidivierenden oder rebellischen Klumpfüße umfaßt, deren konservative 
Behandlung auf sehr große’Schwierigkeiten stößt und bei denen die Rezidiv- 
gefahr bis zum Ende der Pubertät bestehen bleiben kann. Für die Annahme 
der endogenen Bedingtheit spricht die beim angeborenen Klumpfuß nach- 
zuweisende gesetzmäßige Sexualproportion, die Erblichkeit und die relativ 
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häufige Kombination mit anderweitigen Mißbildungen. Im Gegensatz zum 
idiopathischen Klumpfuß steht der sekundär angeborene exogen bedingte) 
Klumpfuß, der durch den pathologischen Einfluß mechanischer Kräfte 
während des fötalen Lebens entstanden zu denken ist. In neuerer Zeit wurde 
versucht, die Klumpfußentstehung durch das Vorhandensein einer Spina 
bifida occulta zu erklären. Solche Fälle sind im Schrifttum mehrfach ge- 
schildert worden. Sichere Angaben über die Häufigkeit der Spina bifida 
im Vergleich zwischen Klumpfußträgern und Gesamtbevölkerung liegen 
nicht vor. Die Erklärung für die Klumpfußentstehung wäre in diesen Fällen 
auch in der neuromuskulären Kontraktur zu sehen, die ihrerseits auf dem 
Boden einer Myelodysplasie entsteht, für die die Spina bifida als nachweis- 
bares Zeichen gelten kann. Wenn auch für Einzelfälle eine derartige Ursache 
angenommen werden kann, so ist hinsichtlich der überwiegenden Mehrzahl 
der Klumpfüße eine solche Aetiologie kaum anzunehmen. Die Forschungs- 
ergebnisse über die Erblichkeit des kongenitalen Klumpfußes sind keineswegs 
befriedigend, auch haben sie bisher keine völlige Klarheit über den Erbgang 
der Deformität schaffen können. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Idelberger, K. H. (München), Ist der angeborene Klumpfuß ein 
Erbleiden? (Erbarzt 8, 191, 1940.) 

Der typische angeborene Klumpfuß entsteht sehr wahrscheinlich auf 
Grund einer monomer-rezessiven Anlage. Exogene Momente sind praktisch 
bedeutungslos. Das Merkmal unterliegt starken Manifestationsschwankungen. 
Das abweichende Geschlechtsverhältnis ist mit großer Wahrscheinlichkeit 
durch Modifikationsgene verursacht, die im X-Chromosom lokalisiert sind. 
Die Beziehungen zwischen Klumpfuß und Intelligenzdefekten sind kompli- 
zierter Natur. Intelligenzmängel finden sich nicht nur bei den Klumpfüßigen 
selbst, sondern auch bei ihren Zwillingspartnern und wohl auch in ihrer 
sonstigen Sippe gehäuft. Möglicherweise hängt diese Häufung mit der sozialen 
und familienbiologischen Struktur dieser Sippen zusammen. 

Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Mau, C. (Hamburg-Eppendorf), Zur Frage der Erbbedingtheit des 
des angeborenen Klumpfußleidens. (Erbarzt 5, 84, 1938.) 

Die Tatsache, daß bei dem großen Material, das nicht nur aus Deutsch- 
land, sondern auch aus den verschiedenen Ländern Europas und auch 
Amerikas stammt, das Geschlechterverhältnis konstant um die 2/3 Grenze 
herum schwankt, zeigt, daß hier eine eherne Gesetzmäßigkeit walten muß, 
die die ganze Welt in gleicher Weise beherrscht, kurz, daß diese Konstanz 
des Geschlechtsverhältnisses auf der vererblichen Natur des Klumpfuß- 
leidens, auch der sog. Solitärfälle beruhen muß. Eine andere Erklärungs- 
möglichkeit ist nicht zu finden, da die Uterusbedingungen für das wachsende 
kindliche Füßchen doch bei beiden Geschlechtern als gleichwertig angesehen 
werden müssen und somit bei im wesentlichen exogener Grundlage des Leidens 
das Geschlechtsverhältnis doch um das Verhältnis 1:1 herum schwanken 
müßte. Diese Konstanz des Geschlechterverhältnisses ist in der Tat eines 
der interessantesten Phänomene beim Studium der Erblichkeitsverhältnisse 
des angeborenen Klumpfußleidens. Bei der Konstanz dieses Geschlechter- 
verhältnisses ist somit nur ein sehr geringer Raum für etwa exogen bedingte 
Klumpfüße gegeben, deren Existenz nicht vollkommen geleugnet wird, 
deren Zahl aber jedenfalls nur sehr gering sein kann. Neben dieser Konstanz 
des Geschlechterverhältnisses der Klumpfußmerkmalsträger spricht aber 
noch ein weiteres, sehr wichtiges Moment für die Annahme einer endogenen 
Grundlage des Leidens auch bei den Solitärfällen. Es finden sich nämlich 
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nicht nur bei den Probanden aus den nachweisbar erblich mit Klumpfuß 
behafteten Familien, sondern auch bei den Solitärfällen bei Proband und 
Sippe Kombinationen mit andern körperlichen Mißbildungen sowie nervös 
geistigen Störungen auf endogener Grundlage in auffallender Häufigkeit. 
Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Faber, A. (Leipzig), Ueber die Aetiologie der angeborenen Hüft- 
verrenkung und ihrer. Vorstufen. (Erbarzt 4, 131, 1937.) 

Es handelt sich primär nicht um eine Gelenkmißbildung, sondern um 
eine erbbedingte Störung der Ossifikation im Bereich des Hüftgelenks, bei 
der die Form der knorpeligen Gelenkanteile zunächst normal ist. Diese erb- 
bedingte Störung der Ossifikation bildet die Grundlage, auf der dann Um- 
welteinflüsse weitgehend und modellierend einwirken können. 

Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Zimmermann, M. (München), Die regionäre Verteilung der ange- 
borenen Hüftgelenksverrenkung in Bayern. (Erbarzt 2, 7, 1937.) 


Die angeborene Hüftgelenksverrenkung (AHV) tritt nicht gleichmäßig 
verteilt über das Land Bayern auf, sie ist regionär in einem hohen Prozentsatz 
gebunden. Daraus lassen sich folgende Schlüsse ziehen: 1. Der seit längerer 
Zeit bestehende Verdacht, daß endogene konstitutionelle Veranlagungen 
innerhalb der Bevölkerung der Luxationszentren zu AHV vorhanden sind, 
wird weiter bestätigt; man hat den Eindruck, als ob hier Rasseneigentümlich- 
keiten, evtl. Rassenmischungen, eine Rolle spielen (vgl. Bayerns Luxations- 
gegenden, die Ostmark, bestimmte Teile Frankens, und das ähnliche Ver- 
halten des Auftretens in Sachsen, Italien, Frankreich, Skandinavien, China 
und Japan). 2. Andere, die AHV vielleicht bedingende äußere Ursachen 
(z. B. geophysische Einflüsse wie beim Kropf) sind durch die gewonnenen 
Ergebnisse ohne weiteres auszuschließen; nur die Heimat der Vorfahren, 
nicht der Ort der Geburt, ist bei der AHV entscheidend. 3. Worin diese 
konstitutionelle (rassische) Veranlagung bei der sonderbaren geographischen 
Verteilung besteht, ist noch unklar und unerforscht. Hier kann zur weiteren 
Klärung die Orthopädie nur mithelfen. Es wird dies eine Aufgabe der Anthro- 
pologen und Erbforscher sein. Natürlich muß bei der regionären Häufung 
auch an Inzucht und Verwandtenehen gedacht werden, ein Moment, das 
nach den bayerischen Ergebnissen höchstens mitbegünstigend, aber nicht 
ursächlich wirken kann. 4. Die immer mehr fortschreitende Mischung der 
Bevölkerungsteile der Länder — eine Folge der Zeit — und der bis vor kurzem 
noch ungehemmte Zuzug vom Lande in die Großstädte, haben sich auch 
bei der Verbreitung der AHV in Bayern ausgwirkt. Nach dem Ergebnis 
der Ahnenforschung der in München und Oberbayern geborenen Luxations- 
kinder kann man mit Sicherheit sagen, daß vor 3 Generationen diese Erb- 
krankheit im Süden kaum vorhanden gewesen sein kann. In der Münchener 
Orthopädischen Klinik bestand schon lange ein solcher Verdacht; deshalb 
wurden die Heimatorte der Großeltern der Luxationskinder bestimmt; eine 
weitere Erforschung der Aszendenz wäre zu weitläufig und auch kaum 
möglich gewesen. Die Verschleppung der AHV in Bayern von Luxations- 
zentren in bisher unberührte Gebietsteile hat sich größtenteils in der jetzigen, 
letzten und vorletzten Generation vollzogen. Bei den 1691 ärztlich erfaßten 
Luxationen Bayerns in den Jahren 1914 bis 1932 beträgt die Geschlechts- 
proportion 1 (männlich) : 6,9 (weiblich). Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Faber, A. (Leipzig), Die sog. angeborene Hüftverrenkung. (Erbarzt 
2, 51, 1935.) 
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Die Annahme einer mechanisch bedingten Entstehung der Hüftluxation 
erscheint im wesentlichen heute wohl verdrängt durch die Annahme, daß 
bei der Entstehung der angeborenen Hüftverrenkung eine krankhafte Erb- 
veranlagung als Ursache anzusehen ist. Wenn auch in vereinzelten Fällen 
angenommen werden darf, daß allein exogene, intrauterin wirksame Ur- 
sachen bei der Entstehung der Hüftluxation eine Rolle spielen können, so 
ist in der Mehrzahl aller Fälle doch die fehlerhafte Anlage der Gelenkver- 
bindung die ausschließliche Vorbedingung für das Zustandekommen der 
Hüftluxation! Sehr aufschlußreich hinsichtlich der formalen Genese der 
Hüftluxation sind vor allem die eingehenden anatomischen Untersuchungen 
von M. Böhm gewesen. Dieser stellte dabei fest, daß die Luxationspfanne 
völlig übereinstimmt mit der Hüftgelenkpfanne des normalen Fets aus der 
Mitte der Schwangerschaft, daß der luxierte Femurkopf dem Femurkopf 
des Embryos durchaus gleicht und daß schließlich die bei der Hüftluxation 
fast immer vorhandene Retroversion des Femurkopfes eine physiologische 
embryonale Entwicklungsstufe darstellt. Mit anderen Worten, daß das 
Gelenk bei der angeborenen Hüftverrenkung formalgenetisch gesehen ein 
Zurückbleiben des qualitativen Wachstums auf einer frühen Entwicklungs- 
stufe darstellt. Es muß also zunächst festgehalten werden: Nach den heute 
gültigen Anschauungen ist die Fehlentwicklung der Gelenkteile, vor allem 
die Schädigung der Hüftgelenkspfanne — ganz gleichgültig auf welcher 
Grundlage — als primär anzusehen, und als sekundär muß dann die eigent- 
liche Ausrenkung des Hüftgelenks bezeichnet werden, die auf dem Boden 
einer solchen Fehlentwicklung oder Hemmungsbildung durch funktionelle 
Ueberbeanspruchung bzw. Funktionstüchtigkeit bei normaler Beanspruchung 
entsteht. Biologische Gesetzmäßigkeiten und Tatsachen müssen als sichere 
Argumente dafür angesehen werden, daß bei der angeborenen Hüftverrenkung 
nicht Umwelteinflüsse ursächlich angeschuldigt werden können, sondern 
daß hierfür endogene Faktoren in Betracht gezogen werden müssen. Das 
bisherige Forschungsergebnis über die Erblichkeit der angeborenen Hüft- 
verrenkung kann indessen nicht als sehr befriedigend bezeichnet werden. 
Trotz zahlreicher und eingehender Untersuchungen konnte eine Klarheit 
und Einheitlichkeit in den verschiedenen Auffassungen noch nicht erzielt 
werden. Das sicher nachgewiesene familiäre Vorkommen, das für die endogene 
Bedingtheit des Leidens spricht, muß auf Grund der ziemlich einheitlichen 
Statistiken mit etwa 20 v. H. angenommen werden. Es kann angenommen 
werden, daß die Zahl der Menschen, die mit den Erbfaktoren der Hüftver- 
renkung latent behaftet sind, zweifellos sehr viel größer ist als die Zahl der- 
jenigen, bei denen es zur Manifestierung des Leidens gekommen ist. 

Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Unterrichter, Leo (Innsbruck), Ueber angeborene Gliedmaßen- 
stummel. (Erbarzt 7, 104, 1939.) 


Es werden 12 Fälle angeborener Gliedmaßenstummel sowie deren Sippen 
beschrieben und zugleich gute Abbildungen beigebracht. Ein Nachweis 
der Erblichkeit gelingt nicht, doch glaubt Verf. alle Fälle auf eine nicht- 
amniotische Genese zurückführen zu dürfen. Auf Grund der immer wieder- 
kehrenden angeborenen Veränderungen und Kindersterblichkeit in den 
Sippen schließt er sowie Vellguth gerade in diesen besonderon Fällen auf 
eine Unterwertigkeit des Keimgutes. Ein weiterer Fall, den Verf. nicht 
anders als amniogen entstanden erklären kann, beweist, daß er sich nicht 
in allem der Hypothese von Vellguth anzuschließen vermag. 

Gg. B. Gruber (Göttingen). 


6* 


— 84 — 


Schultze, K. W., Ueber Mißbildung bei Aborten, ihre Ursache 
und klinische Bedeutung. (Landesfrauenklinik Wuppertal-Elber- 
feld.) (Z. Geburtsh. 121, 242.) 


In der vorliegenden Arbeit wird zunächst kurz auf die Bedeutung der 
Aborte in bevölkerungspolitischer Hinsicht eingegangen. Nach der neuesten 
Schätzung von Philipp müssen wir bei 1,3 Millionen Geburten im Altreich 
mit rund 220000 Aborten jährlich rechnen, von denen rund 100000 auf 
Kosten der Abtreibung kommen sollen. Bei den spontan erfolgten Fehl- 
geburten unterscheiden wir solche, die durch Erkrankungen der Mutter, 
und solche, die durch Veränderungen des Eies hervorgerufen werden. Bei 
der ersten Gruppe spielt wahrscheinlich die ungenügende Bildung von Corpus- 
luteum-Hormon die Hauptrolle. An einem eigenen EEN von 120 Fehl- 
geburten wird gezeigt, daß von 40 drohenden bzw. beginnenden Aborten 
32 durch Zufuhr von Progesteron aufgehalten werden konnten. Dabei 
handelte es sich 25mal um sog. habituelle Aborte, die vor Beginn einer 
stärkeren Blutung zur Behandlung kamen. Von ihnen wurden 23 verhütet. 
Bei den übrigen 15 Frauen bestand bereits eine so stark Blutung, daß nur 
in 9 Fällen die Ausstoßung der Frucht verhindert werden konnte. 


Unter den 88 Aborten, die ausgestoßen bzw. ausgeräumt wurden, spielte 
bei den von der Mutter ausgehenden Ursachen die Abtreibung mit 46 % die 
Hauptrolle. Der Anteil der hormonal oder durch Vitaminmangel bedingten 
Fehlgeburten läßt sich nur sehr schwer schätzen, da die objektiven Diagnose- 
möglichkeiten bisher noch nicht genügend ausgebaut sind. Bei 23 % des 
Gesamtmaterials und bei 37 % der ursächlich geklärten Aborte konnte eine 
Veränderung des Eies als Abortursache gefunden werden. Dabei handelte 
es sich vorwiegend um nicht lebensfähige Mißbildungen, sog. Abortiveier. 
Sie kommen zahlenmäßig in ihrer Bedeutung unmittelbar hinter der Ab- 
treibung! 

Abortiveier spielen auch im Tierreich eine Rolle. Bei 12 schwangeren 
Ratten mit 139 Gelbkörpern kam es in 70 % zur Bildung phänotypisch ge- 
sunder Früchte, in 20 % waren verkümmerte Früchte vorhanden und in 
10 % waren Reste einer Fruchtanlage nicht mehr nachzuweisen. Die Ent- 
stehung dieser Abortiveier war im Tierreich durch Koppelungsanalysen 
auf Letalfaktoren zurückzuführen. Es wird hier angenommen, daß auch 
die Abortiveier beim Menschen auf derartige Letalfaktoren zurückzuführen 
sind. Der Beweis ließe sich nur durch genau geführte Stammbäume, bei denen 
vor allem auch die Fehlgeburten miterfaßt und nach ihrer Ursache auf- 
gezeichnet sind, erbringen. Das ist zur Zeit noch nicht möglich. Für Letal- 
faktoren sprechen das starke Ueberwiegen der männlichen Früchte bei spon- 
tanen Aborten und die große Häufigkeit, mit der die Abortiveier beobachtet 
werden. Gegen diese Annahme spricht die Beobachtung, daß die Abortiv- 
eier anscheinend häufig bei älteren Frauen auftreten, bei denen man möglicher- 
weise die Bildung von nicht mehr vollwertigen Eiern annehmen könnte. 
32 % der Patientinnen, die Abortiveier geboren hatten, waren 35 und mehr 
Jahre alt. Es kann unwahrscheinlich gemacht werden, daß andere äußere 
Schädigungen, wie E-Vitaminmangel, Strahlenwirkung u. ä., ursächlich für 
die Entstehung von Abortiveiern eine Bedeutung haben, auch wenn die 
E-Vitamin-Behandlung zusätzlich bei der Behandlung habitueller Aborte 
sicher Gutes leistet. 

Eine Anzahl von Abortiveiern wird beschrieben. Sie werden in 3 Gruppen 
eingeteilt; je nachdem ob eine Mißbildung der Frucht, der Plazenta oder 
beider Teile vorherrscht. Fälle, bei denen sowohl Frucht als auch Plazenta, 
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letztere vor allem im Sinne einer teilweisen Blasenmole, entartet sind, kommen 
wahrscheinlich am häufigsten vor. 

Da die Mißbildungen die Entstehung eines Abortes zwanglos erklären, 
ist es besonders wichtig, darauf zu achten. Gerade bei kausal nicht geklärten 
Aborten und bei scheinbaren Versagern einer systematischen Prophylaxe 
muß die „Plazenta‘‘ genau untersucht werden. Sie stellt vielfach das ganze, 
allerdings entartete Ei dar. Falls die Besichtigung keinen klaren Befund 
ergibt, muß die Plazenta mikroskopisch untersucht werden. 

Zum Schluß wird geschätzt, wieviel Aborte auf derartige Mißbildungen 
und so wahrscheinlich auf Letalfaktoren zurückzuführen sind. Man muß 
damit rechnen, daß auf mindestens 13 Lebendgeburten ein derartiger Abort 
kommt, und daß fast jede 2. Fehlgeburt darauf zurückzuführen ist, wenn 
man die Zahlen Philipps zugrunde liegt. Bei dem eigenen Krankengut von 
88 Aborten fanden sich 23 % Mißbildungen. Eine Senkung des Quotienten 
Geburt: Abort unter 13:1 ist demnach nicht möglich, da man den Abortiv- 
eiern therapeutisch machtlos gegenübersteht. Anschließend werden die 
strafrechtlichen Folgerungen gestreift, die sich aus dem Vorhandensein von 
Mißbildungen bei Aborten ergeben. An Hand eines Beispiels wird gezeigt, 
daß der Verdacht einer Abtreibung durch den Nachweis eines Abortiveies 
unwahrscheinlich gemacht werden konnte. v. Massenbach (Göttingen). 


Ilberg, G., Verwachsung der Plazenta mit dem Kopf des Kindes, 
Verwachsungen von Amnionsträngen mit dem Zentralnerven- 
NEEN (Staatl. Frauenklinik Dresden.) (Z. Geburtsh. 
121, 126. 

Ausführliche Beschreibung eines ausgetragenen Fetus mit; Hemikranie, 
Plazenta am Kopf, Nekrose des Großhirns, Fehlen von Mittel- und Zwischen- 
hirn, Gesichtsspalt, Kopf nach rechts oben verdreht, Amnionstrang von 
Plazenta bis zur Wirbelsäule und wieder zurück, Hydromyelus, Fehlen der 
rechten Niere, die rechte Nebenniere ist nur in Spuren vorhanden. Zu- 
sammenstellung des einschlägigen Schrifttums. Verf. kommt zu dem Schluß, 
daß eine Erbbedingtheit sogenannter amniotischer Mißbildungen bisher 
nicht erwiesen ist. v. Massenbach (Göttingen). 


Nitsche, F. (Berlin), Beitrag zu den angeborenen Amputationen. 
(Erbarzt 4, 157, 1935.) 

Als erbbedingt sieht Verf. eine platyspondylische Kyphose eines 7 Jahre 
alten Mädchens an, das außerdem eine Mangelbildung der linken Hand 
aufwies. Die Phalangen der Finger fehlten, die Metakarpen waren zu kurz. 

Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Günther, R. (Berlin-Charlottenburg), Zur Kasuistik der amniogenen 
Mißbildungon. (Erbarzt 4, 158, 1937.) 

Sehr bemerkenswerte Mitteilung. Aus einer Sippe mit vereinzelten Vor- 
kommnissen von angeborener Hüftgelenksverrenkung, von Spaltbildung 
des weichen Gaumens, von Camptodaktylie mit 4-Fingerfurche, ging als 
Kind eines Vaters mit Syndaktylie und einer Mutter mit — wie dem Ref. 
scheint — zweifellos amniotischer Finger- und Zehenstörung ein Kind hervor, 
das wiederum eine auf amniale Beeinträchtigung höchst verdächtige Zehen- 
mißbildung und eine Schnürfurche am Unterschenkel trug. Verf. sagt, 
er könne sich nicht mit einer mechanischen Erklärung der „Spontanampu- 
tationen‘ und der Ausbildung von „Schnürfurchen“ einverstanden erklären. 
Er glaubt sich mit Vellguth auf einem gangbaren Wege zu befinden, wenn 
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er eine Erbanlage für das Zustandekommen der oben geschilderten Miß- 
bildungen annimmt, deren Manifestation durch die Mitwirkung gleich- 
gerichteter Erbfaktoren zustande komme. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Vellguth, L. (Berlin), Amniogene Mißbildungen? (Erbarzt 4, 73, 1937.) 

Verf. polemisiert gegen die übereifrig verfochtene Lehre von der amnio- 
genen Entstehung aller möglichen Fehlbildungen, wie sie unter Führung 
von F. v. Winckel sich vor Jahrzehnten Anhänger gewonnen hatte. 
Vellguth kommt nach Beleuchtung der sog. intrauterinen Amputationen, 
der fraglichen Umschnürungsfolgen durch Amnionsfäden, der sog. Ab- 
schnürungen zu folgender Zusammenfassung: Drei Feststellungen machen 
die bisher geltende Ansicht, daß die echten Amputationen — Enddefekte — 
Folgen mechanischer Abschnürung durch Amnionstränge seien, unhaltbar: 
1. Die geringe Wahrscheinlichkeit des angenommenen ein würde ein 
häufiges Vorkommen von harmlosen Amnionsträngen zur Voraussetzung 
haben. Diese Voraussetzung ist nicht gegeben. 2. Die gleiche geringe Wahr- 
scheinlichkeit macht mehrfache und gar symmetrische Schnürfurehen „offen- 
bar unmöglich“. Was für die mehrfachen Furchen gilt, muß auch für die 
solitären Geltung haben, da die Ursache doch wohl immer die gleiche ist. 
3. Mechanisch erzeugte Schnürungen können bei Erhaltung des Gliedes immer 
nur ganz kurze Zeit gedauert haben. Die entstandenen Furchen könnten nicht 
dauernd bestehen bleiben. Es handelte sich nunmehr darum, die zweifellos 
endogene Ursache auch für die das Bild einer chirurgischen Amputation 
bietenden Enddefekte zu finden. Die formale Genese sei hier ja bestimmt 
anders als bei den Kümmerformen. Der Arm wachse nicht erst bis zum 
Ellenbogen, dann bis zum Handgelenk, um daraus Hand und Finger sprießen 
zu lassen. Wenn es so wäre, dann könnte durch Unterbrechung der Ent- 
wicklung an jeder Stelle der Extremität ein glatter Enddefekt zustande 
kommen. Aber das sei natürlich abzulehnen. Wo ein Amputationsstumpf 
ist, da sei etwas amputiert worden. Es gelte, dafür die endogene Ursache 
zu finden, und das sei durchaus möglich. Man brauche sogar nicht einmal 
einen anderen Anlagefaktor anzunehmen wie für die Kümmerformen; dieser 
Faktor heiße „Entwicklungs- und Lebensschwäche der Extremitäten“, man 
könne auch sagen, „partieller Letalfaktor der Extremitäten“. Er habe 
eine erschwerte Manifestation, die man in 6 Hauptformen beobachte: 
1. Bei ganz ungehemmter Manifestation fehlen alle A Extremitäten. 
(Amelos). 2. Bei mäßig gehinderter Manifestation ergibt sich symmetrische 
Kümmerform mit längeren oder kürzeren Arm- und Beinstümpfen. 3. Es 
folgen die einseitigen Kümmerformon an Arm, Hand, Bein oder Fuß. 
4. Sodann kann — und damit beginnt das Gebiet der Enddefekte — das 
Glied zunächst gut ausgebildet sein, aber die mangelhafte Vitalität hindert 
das Fortbestehen. Es bildet sich eine Demarkationsebene, das Gliedende 
wird brandig und fällt ab. Das Glied kann sich aber noch rechtzeitig wieder 
erholen, die bereits begonnene Demarkation wird unterbrochen, es bleibt 
von ihr nur eine mehr oder weniger tiefe Furche, die als echte Mißbildung 
bestehen bleibt. 6. Fehlt auch die Furche, dann bleibt die Anlage latent, 
da phänotypisch alles in Ordnung ist. Die Häufigkeit entzieht sich jeder 
Beurteilung. 

Der vierte und fünfte Fall sind verhältnismäßig selten, daher sind diese 
Fälle, d. h. sowohl Enddefekte wie Furchen, noch nicht zum zweitenmal 
in der gleichen Sippe gefunden worden. Die Annahme, daß eine anlage- 
mäßige vitale Schwäche sich nicht nur in der mangelhaften Entwicklung, 
sondern auch in der Abstoßung des fertigen Gliedes äußern kann, scheint 
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dem Verf. ganz ungezwungen zu sein. Sie erkläre alles und bringe Kümmer- 
formen und Enddefekte unter einen Hut. Jedenfalls befriedige sie mehr als 
die ganz unmöglichen mechanischen Erklärungen (vgl. dazu den unmittel- 
bar nachfolgenden Aufsatz von Gg. B. Gruber: „Zur Kritik plazentarer 
und hypoplastischer Gliedmaßenfehler‘“!) Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Mörch, E.-T. (Kopenhagen), Die Vererbungdverhältnisse bei der 
Chondrodystrophie. (Erbarzt 8, 117, Ve 

Es war bisher angenommen worden, daß die Chondrodystrophie in einer 
erblichen, häufig rezessiven und in einer nicht erblichen Form vorkomme. 
Eine kritische Durchsicht des Schrifttums zeigt, daß keine zuverlässigen, 
gegen einen dominanten Erbgang sprechenden Wahrnehmungen vorliegen. 
Eine Nachuntersuchung der von Bonnevie beschriebenen, anscheinend re- 
zessiv auftretenden Fälle aus Drangedal in Norwegen erwies, daß es sich 
bei den betreffenden Patienten um keine Chondrodystrophie handelte. 
Chondrodystrophie wurde konkordant bei 2 eineiigen Zwillingspaaren, dis- 
kordant bei 6 zweieiigen Paaren beobachtet. Es wird eine vorläufige Mit- 
teilung über noch nicht abgeschlossene Untersuchungen in Dänemark und 
Schweden gegeben, welche die folgende Annahme wahrscheinlicher machen: 
Chondrodystrophia fetalis ist erblich und wird dominant vererbt. Sie ent- 
steht relativ häufig durch Mutation. Bei Tieren (Hühnern und Rindern) 
findet sich ein entsprechendes Leiden, das dominanten Erbgang mit rezes- 
siver Letalwirkung aufweist. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Valentin, B., und Mestern, J., Dysostosis cleidocranialis und 
Neurofibromatose in einer Familie. (Erbarzt 1934, 62.) 

Zwei pathologische erbliche Störungen sind hier in einer Familie vereinigt. 
Vom Vater die Dysostosis cleidocranialis, eine anlagemäßige Störung der 
Verknöcherung, die sich besonders durch Lückenbildung im Schädel, Fehlen 
oder unvollständiger Ausbildung der Schlüsselbeine und Offenbleiben der 
Symphyse auszeichnet, von der Mutter die Neurofibromatose, eine System- 
erkrankung der Haut unter Mitbeteiligung des Skeletts. Ein Kind ist völlig 
frei von beiden Erbleiden, ein zweites Kind weist nur die Dysostosis cleido- 
cranialis auf, während zwei weitere Kinder Träger beider Erbleiden geworden 
sind. Es wird daher jede der beiden Erbleiden unabhängig voneinander 
vererbt. H. Stefani (Göttingen). 


Grohmann, H. (Berlin-Dahlem), Zur Erbpathologie der Reckling- 
hausenschen Krankheit. (Erbarzt 6, 20, 1939.) 

Ein eineiiges Brüderpaar mit Recklinghausenscher Krankheit zeigte 
weitgehende Uebereinstimmung des Krankheitsbildes, während dieses sonst 
bei blutsverwandten Kranken verschieden zu sein pflegt. Demnach scheinen 
für das Zustandekommen der Recklinghausenschen Krankheit neben einem 
Hauptgen auch Nebengene von Bedeutung zu sein. Eine vergleichende 
Untersuchung von Größe, Verteilung und Häufigkeit der einzelnen Haut- 
anomalien ergab jedoch auch bei der EZ gewisse Unterschiede. Entsprechende 
Unterschiede fanden sich auch bei einem Vergleich der beiden Körperhälften 
desselben Kranken. Die Diskordanz war am größten bezüglich großer Pig- 
mentflecken; offenbar ist sie in Anbetracht der geringen Zahl dieser großen 
Flecken aber zufällig, d. h. sie liegt im Bereich des Fehlers der kleinen Zahl. 
Bei den sehr zahlreichen kleinen Fleckchen und Geschwülstchen ergaben 
sich dagegen keine deutlichen Verschiedenheiten, weil sich hier die zufälligen 
Unterschiede infolge der großen Zahl ausgleichen. Nach Lenz entstehen die 
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einzelnen Flecken und Geschwülstchen vielleicht durch somatische Mutation; 
ihr regelloses Auftreten entspricht der Unberechenbarkeit der Mutationen. 
Die Erbanlage zu Recklinghausenscher Krankheit wäre nach dieser Hypo- 
these eine Anlage zu abnorm großer somatischer Mutabilität. Das einzelne 
Fleckchen oder Geschwülstchen wäre dann weder erblich noch umwelt- 
bedingt, sondern mutationsbedingt und in diesem Sinne „zufällig“. 
Gg. B. Gruber (Göttingen). 
Wolfe, J. M., Burack, E., und Wright, A. W., Abnormes Wachstum 
in einem Rattenstamm, der durch geringe Fruchtbarkeit und 
zahlreiches Vorkommen gutartiger Mammatumoren gekenn- 
zeichnet ist. [Englisch.] (Dep. of Anat. a. Path. Albany Med. Coll., 
Union Univ., Albany, New York.) (Endocrinology 27, Nr 6, 883, 1940.) 


Die Untersuchungen wurden an einem Rattenstamm vorgenommen, 
bei dem etwa 40 % der über 14 Monate alten Weibchen gutartige Mamma- 
tumoren aufweisen. Er hat eine sehr geringe Fruchtbarkeit, was auf eine 
frühzeitige Degeneration des männlichen Samenepithels, eine Dysfunktion 
der Ovarien mit mangelhafter Ovulation und fehlerhaftem Oestrus mit Re- 
sorption der Feten zurückzuführen ist. Dieser Rattenstamm zeigt bei Ver- 
gleich mit einem Kontrollstamm bei beiden Geschlechtern ein verringertes 
Wachstum. In beiden Stämmen zeigen die säugenden Tiere ein rascheres 
und stärkeres Wachstum gegenüber ihren Genossen. Es ist zu vermuten, 
daß die Abnormität dieses Stammes durch eine Dysfunktion der Hypo- 
physe verursacht ist. Deren histologische Untersuchung ist begonnen worden. 

v. Gierke (Karlsruhe). 


Pohlisch, K. (Bonn), Die Vererbbarkeit der Geisteskrankheiten. 
(Erbarzt 8, 121, 1940.) 


Für die Formenkreise liegen dank Rüdin und seiner Schule Erbprognose- 
ziffern vor. Die Krankheitserwartung in der Bevölkerung hat neuerdings 
Strömgren für den schizophrenen Formenkreis mit 0,66 %, für den mechanisch- 
depressiven mit 0,20 % und für die Epilepsie mit 0,36 % berechnet. Die 
Manifestationswahrscheinlichkeit beträgt für diese drei Kreise über 50 %, 
für mehrere Formen des erblichen Schwachsinns und die Chorea Huntington 
dagegen fast 100 %. Hinsichtlich des Erbmodus muß der dominante Erb- 
gang für die Chorea als gesichert, für einige angeborene Schwachsinnsformen 
als wahrscheinlich beurteilt werden. Für andere Erbpsychosen steht die 
Kenntnis der Art des Erbganges noch aus. Aus den Phänotypen, d. h. 
klinisch gesehen, aus den mannigfachen Symptomen- und Verlaufsgestaltungen 
sollen Genotypen hergeleitet werden. Eugen Fischer spricht von Phänom 
und Genom und nennt Phänogenese, was zwischen dem durch Befruchtung 
eines Eies neuentstandenen Genom und dem fertigen Phänom sich vollzieht. 
Phänogenetik am Menschen, noch dazu bei Geisteskrankheiten betrieben, 
muß weniger exakt ausfallen als bei normalen und pathologischen Eigen- 
schaften des Tieres und der Pflanze. Als äußerst komplex z. B. stellt sich 
die Bedeutung der psychophysischen Gesamtperson für die Ausgestaltung 
der Geisteskrankheit dar. Immerhin ist bereits Wichtiges bekannt. Er- 
lebnisse, selbst schwere seelische Erschütterungen, werden in ihrer phäno- 
genetischen Bedeutung meist überschätzt. Sogar Hirnverletzungen haben, 
wie besonders die Kriegserfahrungen lehren, keinen oder nur einen sehr ge- 
ringen peristatischen Einfluß. Klima und Ernährung, diese wichtigen peri- 
statischen Faktoren für Pflanzen, sind für Erbpsycheosen so gut wie be- 
deutungslos. Gifte, wie bestimmte Pharmaka, Alkohol, Kohlenoxyd, Schwefel- 
kohlenstoff, ferner bestimmte akute Infektionskrankheiten und Lues — alle 
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diese exogenen Schädigungen verursachen exogene Psychosen, d. h. solche, 
die sich nach Symptomen und Verlaufsgestaltung grundsätzlich anders- 
artig als Erbpsychosen verhalten. Allerdings schließt dies bei gelegentlichem 
Zusammentreffen mit Anlagen zu Erbpsychosen eine dementsprechende 
Genauswirkung, angeregt durch die exogene Schädigung, nicht aus. Dem 
Manifestationsalter, dem sog. Zeitfaktor der Genetiker, kommt für die Erb- 
psychosen große Bedeutung zu. In der Kindheit sich manifestierende zerebrale 
Erbleiden führen, soweit sie überhaupt mit psychischen Störungen verbunden 
sind, niemals zu eigentlichen Psychosen, sondern immer nur zu Schwach- 
sinnsformen. Zwischen Pubertät und Rückbildungsalter manifestieren sich 
unter anderem die phänisch außerordentlich vielgestaltigen sog. schizophrenen 
Psychosen. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Seidl, J. (Düsseldorf), Zur Erbbiologie und Klinik der tuberösen 
Sklerose. (Erbarzt 8, 99, 1940.) 

Die tuberöse Sklerose hat die Eigenart, nicht nur am Gehirn Verände- 
rungen, sondern sich in ganz verschiedenen Organgebieten zu manifestieren, 
eine Eigenart, die nur durch die Annahme pleiotroper Genwirkung, d. h 
durch Wirkung von Erbfaktoren, die nicht nur ein Merkmal beeinflussen, 
sondern gleichzeitig oder nacheinander sich an mehreren Merkmalen und 
Eigenschaften auswirken, erklärt werden kann. Das ganze Syndrom — Hirn- 
herde, Epilepsie, Schwachsinn, Adenoma sebaceum und andere Geschwülste 
der Haut und Schleimhäute einschließlich der Naevi, Geschwülste der 
Nieren der Retina und des Herzens — kann bei ein und demselben Kranken 
vorhanden sein, es können aber auch, indem durch peristatische Einwirkungen 
die eine oder andere Teilwirkung eines pleiotropen Gens an der Manifestation 
gehemmt wird, nur Teile dieses Syndroms zur Entwicklung gelangen und 
so Rudimentärformen der tuberösen Sklerose verursachen. Diese Rudiemtär- 
formen müssen bei der Beurteilung des Erbganges der tuberösen Sklerose, 
der von Curtius als unregelmäßig dominant, von Luxemburger als dominant 
mit Manifestationsschwankungen angegeben wird, berücksichtigt werden; es 
kommt ihnen aber auch bei der rassenhygienischen Beurteilung einer Sippe 
eine große Bedeutung zu. Es folgt die Prüfung zwei einschlägiger Sippen. 

Gg. B. Gruber (Göttingen). 
Seidl, J. (Düsseldorf), Zur Erbbiologie und Klinik der tuberösen 
Sklerose. (Erbarzt 8, 129, 1940.) 

Ausgehend von 2 klinisch als tuberöse Sklerose diagnostizierten Fällen 
hat Verf. im Rahmen der erbbiologischen Bestandsaufnahme die dazugehörigen 
Sippen untersucht, soweit dies möglich war. Es konnte in den Sippen neben 
2 weiteren Fällen eindeutiger tuberöser Sklerose noch eine Reihe von sog. 
,Rudimentärformen“ festgestellt werden. In beiden Sippen stammen die 
typischen Fälle von solchen Rudimentärformen ab. Daraus wird die rassen- 
hygienische Forderung abgeleitet, auch diese Rudimentärformen als schwere 
erbliche körperliche Mißbildung aufzufassen und bei ihnen die Voraus- 
setzungen des Gesetzes zur Verhütung erbkranken Nachwuchses als vor- 
liegend zu erachten. In beiden Sippen ergab sich eindeutig ein dominanter 
Erbgang, wobei allerdings die Merkmalsausprägung bedeutenden Schwan- 
kungen unterliegt, so daß die von Luxenburger für die tuberöse Sklerose 
angegebene einfache Dominanz mit Manifestationsschwankungen am meisten 
wahrscheinlich erscheint. Schließlich habe ich einige selten beobachtete 
körperliche Merkmale (Knochenveränderungen am Schädel) Veränderungen 
am Skelettsystem, Veränderungen am Blutbild, Iriskolobom, Nagelfalz- 
tumoren, gesteigerte Libido), die sich bei unseren Probanden fanden, mit 
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entsprechenden Fällen aus dem Schrifttum unter dem Gesichtspunkt ange- 
führt, das möglicherweise auch diese „Nebenbefunde“ zu den phänotypischen 
Varianten des pleiotropen Gens der tuberkösen Sklerose gehören. 
Gg. B. Gruber (Göttingen). 
Sjögren, T., Klinische und vererbungsmedizinische Unter- 
suchungen über Oligophrenie in einer nordschwedischen 
Bauernpopulation. (Erbarzt 1934, 14.) 

Es handelt sich um Untersuchungen in einem nordschwedischen Kirch- 
spiel, das infolge seiner einsamen Lage von einer sich vorwiegend in Inzucht 
fortpflanzenden Bevölkerung bewohnt wird. 1930 hatte es 6846 Einwohner. 
Durch die Untersuchung wurden 52 konnatale Oligophrene erfaßt, die sich 
auf 34 Familien verteilen. Die erbstatistische Analyse führte zu dem Schluß, 
daß es sich um ein rezessives Leiden handelt. Dabei stellt Verf. die Hypo- 
these auf, daß die Krankheit bedingt wird zum Teil durch ein seltenes auto- 
somales Gen, zum Teil durch ein geschlechtsgebundenes Gen. Die 34 Familien 
waren außerordentlich nahe verwandt. Das rezessive Gen ließ sich auf 
3 Stammpaare zurückführen. H. Stefani (Göttingen). 


Nachtsheim, H. (Berlin-Dahlem), Krampfbereitschaft und Erbbild 
des Epileptikers. (Erbarzt 8, 12, 1940.) 

Die Aehnlichkeit, ja Gleichheit des Krankheitsbildes macht die 
Entscheidung, ob erbliche oder nichterbliche Epilepsie vorliegt, bisweilen 
schwierig. Nicht immer reichen die klinische Untersuchung und die Familien- 
forschung dazu aus. Durch intravenöse Injektion von Cardiazol (Penta- 
methylentetrazol) lassen sich bei Mensch und Tier epileptische Krampf- 
anfälle auslösen. Es soll nun ein an erblicher Epilepsie leidender Mensch 
schon auf eine geringere Dosis Cardiazol mit einem Krampf antworten als 
ein von nichterblicher Epilepsie Befallener und als der Nichtepileptiker. 
Der induzierte Cardiazolkrampf würde also hiernach gestatten, Rückschlüsse 
auf das Erbbild des einzelnen Epileptikers zu ziehen. Beim Kaninchen 
sind epileptische Spontananfälle nur innerhalb einer Rasse bekannt, bei 
dem leuzistischen ‚Weißen Wiener‘. Einzelne Familien, Stämme dieser Rasse, 
zeigen eine besondere Neigung zu Anfällen. Es ist in ausgedehnten Kreuzungs- 
versuchen niemals gelungen, das Leiden auf ein Tier zu übertragen, das nicht 
homozygot in dem Gen für Leuzismus (Symbol x) ist. Dabei ist es nicht 
notwendig, daß das Tier im Erscheinungsbild ein Weißer Wiener (weiß mit 
blauen Augen) ist. Durch Kreuzung eines Weißen Wiener mit einem Russen- 
kaninchen läßt sich in F, eine Kombination gewinnen, die homozygot im 
Weißen-Wiener-Faktor (x) und im Russenfaktor (an) ist. Im Erscheinungs- 
bild ist eine solche Kombination weder ein Weißer Wiener noch ein Russe, 
sondern ein Albino. Während ein normaler (genotypischer) Albino (aaXX) 
niemals einen epileptischen Spontananfall zeigt, ist dies bei einem „phänopti- 
schen‘ Albino, einem „Weißen Wienerrussen“ (a,a,xx) möglich. Die Ver- 
suche machen es wahrscheinlich, daß es sich bei dem Leuzismus und erhöhter 
Krampfbereitschaft nicht um Wirkungen eng gekoppelter Gene, sondern 
um Wirkungen eines Genes handelt. Aber nicht jedes Gen x erzeugt gleich- 
zeitig auch die erhöhte Krampfbereitschaft. Es gibt neben x noch ein zweites 
Allel Xe das den Epileptiker kennzeichnet. Wird ein Weißer Wiener aus 
epilepsiefreiem Stamm (xx) mit einem Epileptiker (x.x.) gepaart, so ist die 
F,-Generation (xx.) epilepsiefrei; x ist dominant über xe. In F, oder bei 
Rückkreuzung der F, mit Epileptikern spalten in der folgenden Generation 
wieder die Epileptiker heraus. Bei der Paarung miteinander züchten die 
Epileptiker ‚rein‘, d. h. anlagemäßig sind alle Nachkommen ebenfalls Epi- 


s.e oA A ai PR." (Aa 


= Of: — 


leptiker (x.x.). Tatsächlich wurden bei 70 % dieser Tiere wiederum Anfälle 
festgestellt, bei den restlichen 30 % sind diese der Beobachtung entgangen, 
oder das Leiden ist nicht oder noch nicht manifestiert worden. Zu den 
900 Kardialzolversuchen wurden rund 500 Kaninchen benutzt, und zwar 
94 Epileptiker, 181 Weiße Wiener aus dem Epileptikerstamm und 228 Kanin- 
chen anderer Rassen mit genau bekanntem Genotypus. Dazu kommen noch 
die Weißen Wiener aus epilepsiefreiem Stamm. Die Versuche haben zu- 
nächst zu dem Ergebnis geführt, daß Spontankrampf und Cardiazolkrampf 
übereinstimmen. Ein Unterschied ist nur insofern gegeben, als der Cardiazol- 
krampf scheinbar eine größere Variationsbreite hat als der Spontankrampf, 
sowohl nach der Minus- als auch nach der Plusseite hin. Der Unterschied 
ist leicht erklärlich. Kleine Spontananfälle mit rudimentären Symptomen 
entgehen meist der Beobachtung, nach der Cardiazolinjektion wird auch 
die kleinste Reaktion vermerkt. Das Ergebnis ist im wesentlichen so zu 
formulieren: Die Krampfbereitschaft gegenüber dem Kardiazol ist auch beim 
Nichtepileptiker zu verschiedenen Zeiten verschieden groß. Jungtiere 
krampien allgemein leichter als Alttiere. Gleiche Bedingungen vorausgesetzt, 
ist aber der Epileptiker im Durchschnitt weit krampfbereiter. Beim Epi- 
leptiker kommt es, wenn er reagiert, fast immer zu einem kompletten Anfall, 
Bei den epileptischen Jungtieren wurden überhaupt nur solche beobachtet. 
Die Nachwirkungen eines Krampfanfalles sind beim Epileptiker nachhaltiger, 
er ist nach dem Cardiazolkrampf oft noch benommen und bleibt nicht selten 
5 bis 10 Minuten oder noch länger ermattet liegen, während der Nichtepi- 
leptiker sich häufig bald nach dem Anfall ruckartig aufrichtet und schon 
nach 4, Minute, selten erst nach 5 Minuten, wieder völlig normal ist. 
Der wichtigste Unterschied zwischen Epileptiker und Nichtepileptiker ist 
aber der, daB sich der letztere bei Wiederholung des Cardiazolversuchs 
unter gleichen Bedingungen im allgemeinen gleich verhält, der Epileptiker 
hingegen reagiert bald so, bald so, die Krampfschwelle liegt bei ihm bald 
hoch, bald niedrig. Selbst schwere Epileptiker, d. h. Tiere mit vielen An- 
fällen zeigen das eine Mal auf die verabreichte Minimaldosis keinerlei Re- 
aktion, das andere Mal läuft schon bei der Hälfte dieser Dosis ein kompletter 
Anfall ab. Eine Minimaldosis Cardiazol, bei der nur der Epileptiker und 
jeder Epileptiker krampft, gibt es infolge dieser intraindividuellen Aenderung 
der Krampfschwelle beim Epileptiker nicht. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Hoffmann, H. F., Die Fragen der Erblichkeit bei der Hysterie. 
(Erbarzt 1934, 49.) 


Unter hysterischen Störungen verstehen wir für gewöhnlich abnorme 
Reaktionen psychopathischer Menschen auf bedrohliche Schwierigkeiten, 
die sie nicht zu meistern verstehen. Eineiige psychopathische Zwillinge mit 
hysterischen Störungen sind teilweise konkordant, wie dies eindrucksvoll 
an Beispielen Lange nachgewiesen hat. Die mitgeteilten Diskordanzen 
stellen die Bedeutung der Konkordanzen nicht in den Schatten. Wie der 
Erbgang der verschiedenartigen hysterischen Phänotypen zu denken ist, ist 
vorläufig noch nicht bekannt. Bei den klinisch behandelten Hysterikern 
finden sich meistens in der näheren Verwandtschaft wieder Belastungen 
mit hysterischen Störungen. Vereinzelt sind nur die Fälle, in denen hysteri- 
sche Probanden so gut wie unbelastet erscheinen. H. Stefani (Göttingen). 


Pohlisch, K., Nachkommen männlicher und weiblicher Morphi- 
nisten. (Erbarzt 1934, 3.) 


Der Anteil der Ledigen bei Morphinisten ist 2—3mal so groß wie in der 
Gesamtbevölkerung bei Berücksichtigung des gleichen Altersaufbaus. Die 
Kinderzahl in mO en: Ehen beträgt kaum halb soviel wie die 
der Vergleichsbevölkerung. 395 Kinder aus Morphinistenehen standen für 
die Untersuchungen zur Verfügung. 70 % von ihnen wurden zur morphin- 
süchtigen Zeit eines Elternpaares gezeugt. Für die Nachkommen männlicher 
Morphinisten wurde eine Keimschädigung zwischen den innerhalb und außer- 
halb der Morphiumsucht gezeugten Kindern nicht gefunden. Auch in der 
F,- bzw. F,-Generation, die sich bei 6 Probanden verfolgen ließ, war eine 
Keimschädigung nicht nachzuweisen. Kinder von morphinistischen Frauen 
zeigten ebenfalls keine Keimschädigung. Toxisch bedingte Aborte scheinen 
nicht, wohl aber Frühgeburten häufiger vorzukommen. Entziehungserschei- 
nungen sind eindeutig beim Säugling bald nach der Geburt oder beim Ab- 
setzen von der Mutterbrust beobachtet worden. Teilweise haben sie sogar 
zum Tode geführt, häufig aber die körperliche Entwicklung des Säuglings 
um Monate verzögert. H. Stefani (Göttingen). 


Müller, Margot (Leipzig), Stammbäume von Kindern mit Little- 
scher Krankheit. (Erbarzt 4, 22, 1937.) | 
Es ergab sich, daß von 31 Kindern mit Littlescher Krankheit nur 6 fest- 
zustellen waren, die keinen Anhalt für irgendeine Belastung boten. In allen 
anderen Fällen ist die Möglichkeit einer Erbbedingtheit wahrscheinlicher. 
Für eine Vererbung der Littleschen Krankheit als solcher ließ sich zwar kein 
Anhalt finden, denn in keiner Familie konnte ein zweiter Fall festgestellt 
werden. Die Untersuchungen zeigten aber, daß eine Minderwertigkeit des 
Erbgutes in den meisten Familien der Kinder besteht, die größere Beachtung 
erfordert als bisher angenommen wurde.! Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Lenz, H., und Pichler, E. (Wien), Beitrag zur Erblichkeit der heredi- 
tären Ataxie und deren Beziehungen zum Status dysrhaphi- 
cus. (Erbarzt 7, 20, 1939.) 

Es wird eine Sippe mitgeteilt, in der Status dysraphicus und Friedreich- 
sche Ataxie (abortive und vollentwickelte Formen) zusammen vorkommen. 
Es werden zu ihrem Zustandekommen im Hinblick auf das gemeinsame 
klinische Auftreten und die anatomisch-histologischen Beziehungen von 
Status dysraphicus und Friedreichscher Ataxie zwei in derselben Richtung 
wirkende Gene angenommen. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Mohr, W. (Hamburg), Beitrag zur Klinik und Erblichkeit der 
hereditären Ataxie. (Erbarzt 5, 98, 1938.) 

Es wird über eine Familie berichtet, in der mehrere Fälle von hereditärer 
zerebellarer Ataxie (Pierre Marie) zur Beobachtung gelangten. Sechs Familien- 
mitglieder waren nachweislich schwer erkrankt, fünf weitere müssen nach 
den Angaben der Angehörigen als krank angesprochen werden. Ein domi- 
nanter Erbgang lag nicht vor. Es wurde noch zur Frage der Sterilisation in 
solchen Krankheitsfällen Stellung genommen und die Durchführung letzterer 
bei besonders stark ausgebildeten Krankheitszuständen des Typus der 
hereditären zerebellaren Ataxie angeraten. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Willing, H. (Münster i. W.), Ueber die Erblichkeit der Parkinson- 
schen Krankheit. (Erbarzt 5, 56, 1938.) SE | 
Das Parkinson-Syndrom ist ätiologisch auf verschiedene Ursachen 
zurückzuführen. Der Anteil der Paralysis agitans (Parkinsonsche Krankheit) 
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an den 42 Krankheitsfällen der Univ.-Nervenklinik in Münster) 1930 bis: 
1936), die das Parkinsonsche Syndrom zeigten, beträgt 21,43 v. H. Die 
Parkinsonsche Krankheit ist eine Erbkrankheit im Sinne einer Heredo- 
degeneration, die sich nur nach innerlichen Gesetzen entwickelt. Der durch- 
schnittliche Manifestationstermin ist das 56. Lebensjahr. Ein Trauma 
kommt als ursächliches Moment nicht in Frage. Bei der genealogischen 
Erforschung macht die Paralysis agitans wegen ihrer Eigenarten erhebliche 
Schwierigkeiten. Die rudimentären Formen sind schwer zu diagnostizieren, 
da ihre Erscheinungsformen von mannigfacher Art sind. Die Paralysis 
agitans vererbt sich wahrscheinlich dominant. Gegen die Fortpflanzung 
von manifesten latenten Paralysis-agitans-Kranken werden ernstliche Be- 
denken erhoben. Gg. B. Gruber (Göttingen). ` 


Valentin, B., und Mestern, J., Der Vererbungsgang bei der pro- 
gressiven Muskeldystrophie an Hand eines Stammbaumes. 
(Erbarzt 1934, 61.) 

Es ist eine Stammtafel mit 34 Personen aufgezeichnet, von denen 

4 Männer erkrankt sind. Es wird daher ein einfacher geschlechtsgebundener 

rezessiver Erbgang angenommen, wobei phänotypisch gesunde Frauen als 

Konduktorinnen anzusehen sind. H. Stefani (Götlingen). 


Galton, F. (London), Die Geschichte der Zwillinge als Prüfstein 
der Kräfte von Anlage und Umwelt. (Erbarzt 4, 132, 1936.) 
Diese in den anthropologischen Miszellen des „Journal of the Anthro- 
pological Institute of Great Britain and Ireland“ zu London 1876 erschienene 
Schrift haben Rolf Schleicher und Maria Schiller übersetzt. Hier wird sie, 
die an der Spitze der rassenhygienischen Forschung steht, dem Leser in gut 
verständlichem Deutsch dargeboten. Das bedeutet mehr als eine respektvolle 
Huldigung vor dem Vater der Eugenik; denn diese Schrift bildet die Basis 
für alle Zwillingsforschung. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Verschuer v., O. (Frankfurt a. M.), Die biologischen Grundlagen der 
Zwillingsforschung. (Erbarzt 4, 1, 1937.) 

Von Galton stammt der Begriff der Eugenik. Nach Galton wurden 
erstmalig Zwillingsforschungen durchgeführt von Throndyke in Amerika 
im Jahre 1905 und danach von Poll in Deutschland im Jahre 1914. Beide 
Forscher haben die Gedanken Galtons durchgeführt, der eine durch psycho- 
logische Untersuchungen, der andere durch die Untersuchung der Papillar- 
linienmuster der Finger. Daneben fanden sich in der medizinischen Literatur 
Mitteilungen von Beobachtungen an einzelnen Zwillingspaaren, die durch 
den gleichartigen Verlauf von Krankheiten besonders auifielen. Die ersten 
zusammenfassenden Darstellungen haben Apert 1923 und Siemens 1924 
gegeben. Letzterer hat sich durch den ersten methodischen Ausbau der 
Zwillingsforschung verdient gemacht. Die Einführung der Zwillingsforschung 
in die Pathologie erfolgte 1924 durch Siemens und Weitz. In den letzten 
12 Jahren ist die Zwillingsforschung die wertvollste und am meisten ange- 
wandte Methode der Erbbiologie vom Menschen geworden. Eineiige Zwillinge 
sind bei jeder Tierart zu erwarten, bei welcher Doppelbildungen vorkommen. 
Eineiige Zwillinge oder Mehrlinge können bei einer Tierart die Regel sein, 
z. B. bei dem Gürteltier. Meistens sind sie die Ausnahme von der sonst 
regelmäßigen Einfrüchtigkeit oder Mehrfrüchtigkeit infolge Befruchtung 
mehrerer gleichzeitig reifer Eier. Die Spaltung des ursprünglich einheitlichen 
Keimes in mehrere, so daß daraus zwei oder mehr Embryonen entstehen, 
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bezeichnen wir als Polyembryonie. Davon zu unterscheiden ist die Poly- 
ovulation, d. h. die gleichzeitige Ablösung mehrerer befruchtungsfähiger 
Eier vom Eierstock. Wir haben hier also zwei vollkommen verschiedene 
Entstehungsweisen von Zwillingen. Höhere Grade der Mehrlingsbildung 
— Drillinge, Vierlinge, Fünflinge — entstehen durch Polyembryonie, durch 
Polyovulation oder durch Kombination der beiden Erscheinungen. Bei 
Rinderzwillingen hat eine auffällige Erscheinung großes Interesse gefunden: 
Zwischen den fetalen Kreisläufen der Plazenta bestehen fast regelmäßige 
Anostomosen. Sind die Zwillinge verschiedenen Geschlechts, so fließt das 
Geschlechtshormon der einen Frucht durch die andere Frucht und beeinflußt 
deren Entwicklung. Die männliche Geschlechtsdrüse wird in der Entwicklung 
früher angelegt. Durch das von ihr gebildete Hodenhormon wird die erst 
etwas später beginnende Entwicklung der weiblichen Geschlechtsorgane in 
der anderen Frucht gehemmt. Daher kommt es, das von verschiedenge- 
schlechtlichen Rinderzwillingen sich nur das Stierkalb normal entwickelt, 
während das Kuhkalb ein Zwitter ist. Nur 7 bis 8 v. H. der Kuhkälber von 
verschiedengeschlechtlichen Rinderzwillingen sind normal. Hier sind die 
Plazentarkreisläufe ohne Anastomosen. Man hat geglaubt, diese Beobachtung 
auf den Menschen übertragen zu können, doch bestehen in dieser Hinsicht 
keine Anologien. Nach statistischen Untersuchungen in vielen Ländern kommen 
im Durchschnitt auf rund 85 Geburten eine Zwillingsgeburt, auf rund 7600 
Geburten einmal Drillinge und auf rund 670000 Geburten einmal Vierlinge. 
Hellin hat folgende Regel aufgestellt: auf 85 Einlingsgeburten kommen einmal 
Zwillinge, auf85 Zwillingsgeburten einmal Drillinge und auf 85 Drillingsgeburten 
einmal Vierlinge. Diese Hellinsche Regel findet für den Menschen im großen 
und ganzen eine recht gute Bestätigung. Für die Haussäugetiere konnte 
mit dieser Regel keine Uebereinstimmung gefunden werden. Die statisti- 
schen Untersuchungen zeigen deutlich, daß die Häufigkeit und Verteilung 
von ein- und zweieligen Zwillingen von verschiedenen äußeren Bedingungen 
abhängig sind. Nach wie vor bleibt die Frage offen, welches die eigentliche 
Ursache für die Entstehung von Zwillingen ist. Es ist ein langer und weiter 
Weg von der ersten Anlegung von Zwillingen als kleinste Embryonen bis 
zur Geburt als reife ausgewachsene Neugeborene. Wir haben Grund anzu- 
nehmen, daß Umwelteinflüsse in erster Linie den Verlauf der Zwillings- 
schwangerschaft beeinflussen und auf diesem Wege die verschiedene Häufig- 
keit von Zwillingsgeburten bedingen. Davon zu trennen ist die nachher zu 
untersuchende Frage der eigentlichen Entstehung von Zwillingen. Die eigent- 
liche Ursache der Polyembryonie wie auch der Polyovulation ist uns noch 
nicht bekannt. Wohl nehmen wir an, daß eine oder mehrere Erbanlagen 
von wesentlicher Bedeutung sind. Die erbliche Bedingtheit der Bildung 
von Mehrlingen ist im Tier- und Pflanzenreich durch zahlreiche Beispiele 
nachgewiesen. Etwas ähnliches dürfen wir auch für den Menschen annehmen. 
Nur bereitet der direkte Nachweis der Erbbedingtheit große Schwierigkeiten. 
Das Merkmal, von dem wir immer ausgehen müssen, ist die Zwillingsschwanger- 
schaft oder Zwillingsgeburt, nicht aber die Anlegung von Zwillingen. Wie 
Verf. ausführt, sind zwischen der Anlage von Zwillingen und ihrer Geburt 
so viele verschiedene Kräfte am Werk, daß dadurch alle Erblichkeitsstatistiken 
gestört werden. Es ist festgestellt, daß die Häufigkeit von Zwillingsgeburten 
bei den Geschwistern der Mutter und des Vaters von Zwillingen erhöht ist. 
Es scheint demnach nicht nur die Mutter, sondern auch der Vater für die 
Entstehung von Zwillingen von Bedeutung zu sein. Dichorische Zwillings- 
plazenten haben immer getrennte Kreisläufe, während bei monochorischen 
Zwillingsplazenten stets Gefäßanastomosen vorliegen. Es wurden die 
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Zwillinge frühestens ein halbes Jahr nach der Geburt, meist erst im Alter 
von ein bis zwei Jahren untersucht; durch Prüfung der Aehnlichkeit wurde 
festgestellt, ob sie eineiig oder zweieiig sind. Eine Zusammenstellung aller 
so erhobenen Befunde ergibt folgendes: Die 32 monochorischen Zwillings- 
paare sind sämtlich der Erwartung entsprechend eineiig. Von den 100 
dichorischen Zwillingspaaren dagegen sind nur 76 der Erwartung ent- 
sprechend eineiig. Von den 56 eineiigen Zwillingspaaren sind also 32 mon- 
ochorisch und 34 dichorisch. Diehorische eineiige Zwillinge sind demnach 
keine seltene Ausnahme, sondern eine recht häufige Erscheinung. Wie kann 
dieser Befund erklärt werden? Wir wissen, daß die Befruchtung des Eies, d.h. 
die Vereinigung von Ei und Samenzelle, bereits in der Tube erfolgt. Die 
Implantation des Keimes in die Uterusschleimhaut findet erst etwa am 
S. bis 10. Tage nach der Befruchtung statt auf dem Stadium der Blastula 
oder der beginnenden Gastrulation. Wir müssen annehmen, daß die Spaltung 
des Keimes, die zur Bildung eineiiger Zwillinge führt, bei einem Teil der 
Fälle sehr frühzeitig erfolgt. Die Spaltung führt dann zu zwei völlig ge- 
trennten Keimen, die sich dann auch getrennt voneinander in der Uterus- 
schleimhaut implantieren können. Infolge der getrennten Implantation 
der beiden Keimhälften kann dann auch die Plazenta vollständig getrennt sein. 
Gg. B. Gruber (Göttingen). 
Lemser, H. (Berlin-Dahlem), Zur Eiigkeitsdiagnose bei Zwillingen 
und über die Grenzen ihrer Sicherheit. (Erbarzt 4, 118, e 
Die Eiigkeitsdiagnose bei Zwillingen kann in den allermeisten Fällen 
schon im ersten Lebensjahre sichergestellt werden. Ist die Eiigkeitsdiagnose 
in den ersten en ausnahmsweise zweifelhaft, so ist das betreffende 
Zwillingspaar vorläufig bei Untersuchungen auszuschließen. In diesem Falle 
ist die Eineiigkeitsdiagnose nach einigen Jahren nochmals zu stellen. Gerade 
weniger geübte Untersucher sind davor zu warnen, in zweifelhaften Fällen 
ohne weiteres selbst eine Entscheidung zu treffen. In ganz vereinzelten 
Fällen ist bei Zwillingspaaren die Diagnosenstellung außerordentlich schwierig, 
teilweise überhaupt nicht möglich. Die Gefahr einer Fehldiagnose ist um 
so größer, je jünger das Zwillin ingspaar ist. Bei Zwillingspaaren, bei denen 
eine falsche Eiigkeitsdiagnose im Bereich der Möglichkeit liegt, handelt es 
sich entweder um ZZ-Paare, die zufällig in den zur Aehnlichkeitsdiagnose 
verwandten Merkmalen erbgleich sind und deshalb fälschlich für einelig 
gehalten werden können, oder um EZ-Paare, die ausnahmsweise durch 
Umweltfaktoren (insbesondere in den ersten Lebensmonaten) stärkere Ver- 
schiedenheiten aufweisen, so daß sie fälschlich als zweieiig angesehen werden. 
Gg, B. Gruber (Göttingen). 


von Schelling, H. (Berlin-Charlottenburg), Zur Schätzung der Anzahl 
der eineiigen Zwillinge. (Z. Konstit.lehre 24, H.4, 1940.) 

Sind unter g Paaren gleichen Geschlechts v zweieiige Zwillinge (ZZ) zu 
vermuten, ist die gesuchte Anzahl e der eineiigen Zwillinge (EZ): e = g — v. 
Für die Schätzung der Anzahl der gleichgeschlechtlichen ZZ gilt: v+Y2v 
und weiterhin e = g — v F y 2v. Helly (Staad b. St. Gallen). 


Peyron, M. A., Ueber die allgemeinen Homologien und die 
Unterschiede von gewissen Zwillingskeimlingen und partheno- 
genetischen Embryonen. (Französisch.) (C. r. Acad. Sci. 211, No 9, 
164.) 

Untersuchungen über Fehlbildungen im Hoden nach Art einer poly- 
embryonalen Parthenogenese lassen gleichzeitig den Ursprung von „Em- 
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bryomen“ multipler Gewebszusammensetzung aus den Geschlechtszellen 
näher beleuchten, als sie jene merkwürdigen parasitären unfreien Zwillings- 
bildungen zu erklären vermögen. Letztere stellen sozusagen Versuche einer 
ausschließlich geschwisterlichen Zusammensetzung mit dem Embryo oder 
Fetus dar, mit dem sie zusammenhängen; sie zeigen nicht jene Formationen, 
die Peyron aufweisen kann in parthenogenetischen Embryonen und welche 
einer neuen Generation entsprechen. Man muß wohl einen allgemeinen 
Typus einer gemeinschaftlichen Organisation mit gewissen angeborenen Ge- 
wächsen abzweigen, die sich zwar nach Sitz und Aussehen unterscheiden, 
aber immer als monozygotischer Zwilling ihres Trägers gelten, nämlich die 
Steißteratome, die Epignathen, die Teratome der Kraniopharyngealgegend, 
die epigastrischen Parasiten, die sog. fetalen Inklusionen (Fetus in feta), 
endlich die akardialen Zwillinge, soweit sie mit der Nabelschnur des normalen 
Partners zusammenhängen. Während diese alle sich durch langfristige 
normale Körperentwicklung und späte Absonderung der Geschlechtszellen 
auszeichnen, kommt es bei parthenogenetischen Embryomen zu einer rapiden 
Verwirrung der Entwicklung schon vor Auftreten der Somiten, auch ist die 
Absonderung der Urgeschlechtszellen nie von der Bildung eines eigentlichen 
geschlechtlichen Keimepithels gefolgt. Gg. B. Gruber (Götiingen). 


Geyer, H., Gegensätzliche Aeußerung seelischer Anlagen bei erb- 
gleichen Zwillingen. (Kaiser-Wilhelm-Inst. f. Anthropol., Berlin- 
Dahlem.) (Z. Konstit.lehre 24, H.4, 1940.) 

Zwei erbgleiche männliche Zwillingspaare, deren Partner sich in ganz 
besonderer Weise voneinander unterscheiden. Die beiden Zyklothymen 
zeigten sich in ihrer ganzen Lebensgestaltung gewissermaßen als die beiden 
Pole der diathetischen Proportion. Die charakterlichen Grundelemente sind 
bei den Zwillingspaaren die gleichen. Sie haben sich aber jeweils unter Be- 
tonung einer anderen Seite entwickelt. Auch die schizothymen Zwillinge 
zeigen lediglich ein verschiedenes Mischungsverhältnis ihrer an sich beiden 
Brüdern gemeinsamen Charakterzüge: nämlich Betonung des hyperästhe- 
tischen Elementes beim einen und des anästhetischen Elementes beim anderen 
Partner. Helly (Staad b. St. Gallen). 


Hofmeier, K., (Charlottenburg), Zur Erblichkeit der Disposition 
zu infektiösen Erkrankungen des Nervensystems, insbe- 
sondere zur epidemischen Kinderlähme. (Erbarzt 5, 139, 1938.) 

Eineliges Zwillingspaar erkrankte zu gleicher Zeit in völlig gleichartiger 

Weise an einer Poliomyelitis vom zerebralen Typ. Die Erscheinungen waren 

bei den Kindern spiegelbildlich. Die Untersuchung der Sippe der Zwillinge 

ergab eine gesteigerte Labilität des Nervensystems, Häufung von körperlichen 

Allergien, einen Suizidfall. Die Sippe bestand aus vorwiegend gut begabten 

lebenstüchtigen Menschen. Auch einige andere Beobachtungen zeigen ganz 

einwandfrei, daß in allen Familien, in denen epidemische Kinderlähme vor- 
kommt, eine erhöhte Reizbarkeit des Nervensystems, bemerkenswerterweise 
auch mehrfach die Zeichen einer allergischen Diathese vorkommen. Hofmeier 
hat schon vor einiger Zeit die Ansicht ausgesprochen, daß das Zustande- 
kommen von Krankheitserscheinungen am Zentralnervensystem im Gefolge 
von infektiösen Erkrankungen, gleich welcher Art, sich auf dem Boden von 
erblichen Anlagen entwickelt. Die hierbei zur Auswirkung kommenden 

Anlagen hat er als neuropsychasthenische Diathesen oder, wegen der viel- 

fachen Vergleichsmöglichkeiten mit den körperlichen Allergien, als Neurallergie 

bezeichnet. Der Beweis für das Vorhandensein derartiger erblicher Anlagen 
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kann durch die Untersuchung des Kranken selbst, vor allen Dingen aber 

durch die seiner Sippe, erbracht werden. Dabei scheint hier besonders wichtig, 

daß auch bei Zwillingsbeobachtungen gerade für diese Fälle die Unter- 

suchung der gesamten Sippe nicht unterlassen wird. 

Gg. B. Gruber (Göttingen). 

Laubenthal, F. (Bonn), Senile symptomatologisch verschieden- 
artige Erbleiden des Zentralnervensystems bei eineiigen 
Zwillingen und deren Geschwistern. (Erbarzt 7, 1939.) 

Eine Schwester sei — 79 Jahre alt — kindisch gewesen, etwas steif ge- 
gangen, eine andere zeichnet sich durch Paralysis agitans sine agitatione 
aus (70 a), ein Bruder (75 a) leidet an seniler Demenz und seniler Muskel- 
starre, das 67jährige Zwillingspaar weist verschiedene, aber in wesentlichen 
Zügen doch wieder übereinstimmende neurologische Abwegigkeiten auf: 
der Zwilling Wilhelm zeigt Anämie, halbseitiges Gesichtsschwitzen, Zittern 
der linken Hand, myoklonische Zuckungen im linken Oberarm, und Schulter- 
gürtel usw. Sein Gang ist breitbeinig, kleinschrittig. Es besteht Adiadocho- 
kinese. Senile Umständlichkeit, nicht aber senile Demenz liegt vor, daneben 
eine chronisch progrediente Erkrankung des striopallidären System, wohl 
auch frontozerebellarer Funktionen. Beim Zwilling Johann torsionsdysto- 
nische Störungen — ein Jahr vorher schweres Trauma, Commotio cerebri — 
ticartige Erscheinungen, trippelnder, kleinschrittiger Gang; beim Romberg- 
schen Versuch lateropulsionsähnliches Schwanken. Reflexbefund wie beim 
Zwilling Wilhelm, ebenso Kopfhaltung. Psychisch fahrig, schwer bremsbar, 
mnestisch gestört. Bei allen untersuchten Geschwistern eine striopallidäre 
Systemaffektion mit verschiedener Symptomatologie nachweisbar. Keine 
gröberen arteriosklerotischen Gefäßschädigungen. — Auch im Bereich der 
Alterserkrankungen kann die klinisch dirigierte erbbiologische Betrachtungs- 
weise wertvolle differentialdiagnostische Hinweise geben. Ohne diese Be- 
trachtungsweise wäre aber auch die Begutachtung des Unfallverletzten 
Johann O., die ihn in die Klinik führte, unvollständig geblieben. Die Tat- 
sache, daß die Beurteilung dabei nicht leichter, sondern sogar schwerer 
geworden ist, zeigt die verwickelten Verhältnisse in der Abgrenzbarkeit 
endogener und exogener Faktoren im Bereich neurologischen Geschehens 
deutlich, besagt aber nichts gegen die nicht neue Forderung, daß gerade 
auch zur Abgrenzung hirntraumatischer Folgezustände der Sippenbefund 
erhebliche Beachtung verdient. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Asperger, H., und Goll, H. (Wien), Ueber einen Fall von Hemi- 
chorea bei einem eineiigen Zwillingspaar. (Erbarzt 6, 24, 1939.) 
Im vorliegenden Falle bestehen bei aller anlagemäßig begründeten 
Uebereinstimmung (— neben der Fülle körperlicher und seelischer Aehnlich- 
keiten spricht gerade die gleichzeitig auftretende Chorea für die Macht der 
Anlage —) doch wesentliche Verschiedenheiten, die im Persönlichkeitsgefüge 
verankert sind und nicht, oder wenigstens nur zum geringeren Teile, in 
Umwelteinflüssen ihre Ursache haben können. Dieses Ergebnis stimmt 
überein mit Erfahrungen an EZ, die neben verblüffenden Aehnlichkeiten 
doch auch Verschiedenheiten, vor allem charakterlicher Art aufwiesen, die 
schwerlich durch exogene Momente erklärt werden können, sowie mit zahl- 
reichen Angaben in der Literatur. Die Verschiedenheiten gehen sogar so 
weit, daß man eine Reihe von Fällen von Psychosen (zirkuläres Irresein 
und vor allem Schizophrenie) kennt, die nicht konkordant sind. Diese Tat- 
sache wird gewöhnlich mit einer Verschiedenheit äußerer Einflüsse erklärt 
(Erziehungseinflüsse, Krankheiten). Wenn man aber spätere Schizophrene 
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als Kinder kennengelernt hat, wenn man weiB, wie abnorm die präpsychoti- 
sche Persönlichkeit solcher Menschen schon in früher Jugend ist, erscheint 
einem diese Beweisführung nicht zwingend. Es erscheint dann wenig glaub- 
haft, daß Erziehungseinflüsse oder Krankheiten den Ausbruch der Geistes- 
krankheit herbeiführen oder aber verhindern könnten. Sprechen nicht alle 
diese Tatsachen dafür, daß EZ. in ihrem Persönlichkeitsgefüge endogene, 
also durch keine äußeren Einflüsse, wenigstens nicht nachgeburtliche, be- 
dingte Verschiedenheiten aufweisen können? Daß man also nicht einfach 
sagen kann, „mit der Spaltung des Keimes (die zur Bildung der EZ. führt) 
sei auch die Seele verdoppelt worden“, „EZ hätten zwei völlig gleiche Seelen“ 
(Lotze), hätten also sozusagen gar keine „Individualität“. Verff. glauben 
dagegen: Wenn man die Persönlichkeit erbgleicher Zwillinge gerade im 
Kindes- und Jugendalter genauer durchforscht, wo man noch mit größerer 
Wahrscheinlichkeit endogen und exogen bedingte Verschiedenheiten aus- 
einanderhalten kann, wird man öfter als man bisher glaubte, auf Verschieden- 
heiten im Persönlichkeitsaufbau treffen, die nur als konstitutionell bedingt 
gedeutet werden können. Die letzte Ursache dieser Unterschiede und damit 
das eigentliche Hauptproblem der Persönlichkeitsforschung bleibt aber 
unzugänglich. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Eugster, J. (Zürich), Beobachtung von Kretinismus an 24 Zwil- 
lingspaaren. (Erbarzt 4, 69, 1937.) 

Aus der Fülle der Untersuchungen werden zwei Zwillingspaare heraus- 
geholt, deren pathologisches Wesen — mit Abbildungen — näher besprochen 
wird: Einmal handelte es sich um ein eineiiges Zwillingspaar, bei dem zweifel- 
los eine ausgesprochene Diskordanz hinsichtlich der kretinischen Merkmale 
vorhanden war. Am stärksten diskordant erwies sich das Knochenskelett, 
während Intelligenzdefekt und endemische Schwerhörigkeit, wenn auch 
deutliche. so doch nur graduelle Unterschiede erkennen ließen. Im Gegen- 
satz dazu wurde an einem zweieiigen Zwillingspaar eine weitgehende Kon- 
kordanz der kretinischen Merkmale gesehen. Der kretinische Schaden traf 
hier beide Paarlinge, die verschiedenes Erbgut hatten. Die bisher gemachten 
Beobachtungen an 24 Zwillingspaaren mit kretinischen Merkmalen sprechen 
gegen eine besondere erbliche Anlage für Kretinismus, vorausgesetzt, daß 

ei diesen Untersuchungen nur wirkliche Kretinen und keine Fälle von 
Thyreoaplasie (kongenitales Myxödem) berücksichtigt wurden. Für die 
Gestaltung des Einzelbildes des Kretinismus muß konstitutionellen Mo- 
menten insofern eine maßgebende Bedeutung beigemessen werden, als anlage- 
mang bedingte Empfindlichkeitsunterschiede gegenüber der äußeren Noxe 
innerhalb von Organsystemen mitspielen. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Grebe, H., Beitrag zur familiären Mikrozephalie. (Univ.-Inst. f. 
Erbbiol. Frankfurt a. M.) (Z. Konstit.lehre 24, H. 4, 1940. 

Bei einem erbverschiedenen weiblichen Zwillingspaar wurde diskordant 
eine mit Debilität einhergehende, seither nicht beschriebene, der Gruppe 
der Mikrozephalien zuzuordnende Schädelmißbildung gefunden. Die Sippen- 
untersuchung erbrachte in einer durch zwei Ahnenteile verwandten Seiten- 
linie die Feststellung eines mikrozephalen schwachsinnigen Mädchens mit 
schweren Allgemeinveränderungen (Asymmetrie, Taubstummheit, doppel- 
seitige Hüftgelenksluxation, Finger- und Zehenveränderungen, Zahnstellungs- 
anomalien). Bei 3 männlichen Personen, die neben Schrägbiß an Debilität, 
Epilepsie oder hochgradiger Myopie leiden, ist an Heterozygotie der Anlage 
zu denken. Es wird angenommen, daß die stets mit Geisteschwäche einher- 
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gehende Mikrozephalie sowie mit ihr verbundene Mißbildungen durch rezessive 
Erbanlagen bedingt sein können. Auf die Zeichen von Entwicklungsstörungen 
in der Sippe, die für zukünftige Untersuchungen von Bedeutung sein können, 
wird besonders hingewiesen. Helly (Staad b. St. Gallen). 


Goll, H., Akrozephalosyndaktylie mit Spalthand bei einem 
Partner eines eineiigen Zwillingspaares. (Univ.-Kinderklin. Wien.) 
Mit einem Beitrag von Kahlisch-Koenner D.M. (Anthroposoph. 
Inst. Univ. Wien.) (Z. Konstit.lehre 24, H. 4, 1940.) 


Beschreibung eines männlichen EZ-Paares, dessen einer Partner das 
Bild der Akrozephalosyndaktylie zeigt (Turmschädel, Spalthand, Syndak- 
tylie, Klinodaktylie, Spina bifida occulta). Der andere ist äußerlich frei von 
Mißbildungen. Röntgenologisch ist auch bei ihm eine Spina bifida occulta 
nachzuweisen. Beide leiden an Epilepsie. Exogene Entstehung der Miß- 
bildung, insbesondere auch der Spalthand durch Amnionstränge, zu enges 
Amnion, Fruchtwassermangel, Nabelschnur oder Trauma während der 
Schwangerschaft oder durch die durch die Mehrlingsbeschwerden bedingten 
intrauterinen Verhältnisse wird abgelehnt. Das Bild der ee re fr 
tylie in diesem Fall in Verbindung mit Epilepsie wird als einheitliche Störung 
und nicht als zufällige Kombination einzelner MiBbildungen angesehen. Dem- 
entsprechend liegt nicht diskordantes Verhalten der Zwillinge in bezug auf 
Turmschädel und Handmißbildung vor, sondern bloß Manifestationsschwan- 
kung. Obwohl in der Familie keine Mißbildungen vorkommen sollen, wird an 
Erblichkeit gedacht. Da für die väterliche Familie Epilepsie, für die mütter- 
liche Schwachsinn und depressive Zustände angegeben sind, wird rezessiver 
Erbgang als wahrscheinlich angenommen. Es wird davor gewarnt, aus dem 
diskordanten oder anscheinend diskordanten Verhalten einzelner EZ-Paare 
Erblichkeit für solche Eigenschaften oder Krankheiten abzulehnen, deren 
familiäres Auftreten auf Grund zahlreicher Beobachtungen feststeht, oder gar 
umgekehrt die Erbgleichheit von EZ in Frage zu stellen. Solche Unterschiede 
sind auf Manifestationsschwankungen zurückzuführen. Der Beitrag von 
Kahlisch-Koenner bringt die genauere Körperbeschreibung. 

Helly (Staad b. Si. Gallen). 


Liebenam, Leonore (Frankfurt a. M.), Pathologische Befunde bei 
eineiigen Zwillingspaaren. (Erbarzt 4, 150, 1935.) 

| Die Mitteilung betrifft konkordantes Auftreten von Turmschädel bei 
eineiigen Zwillingen und diskordantes Auftreten multiple Mißbildungen bei 

einem anderen eineiigen Zwillingspaar. Im Fall dieser Zwillinge bot der eine 

Paarling eine schwere Mangelbildung der Lendenwirbelsäule. Sie ist von 

Lücke in der Frankfurter Z. f. Path. Bd. 50, 492, 1937 näher geschildert. 

Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Idelberger, A. u. K., Serienmäßige Zwillingsuntersuchungen zur 
Erbpathologie der Lippen-Kiefer-Gaumenspalten. Bericht 
über eine unausgelesene Serie von 41 Paaren. (Kais.-Wilh.-Inst. 
Dtsch. Forsch.anst. Psych. u. Orthopäd. Inst. Univ.-Poliklin. München.) 
(Z. Konstit.lehre 24, H.4, 1940.) 

Aus 7000 Fällen von Lippen-Kiefer-Gaumenspalten wurden 102 Zwil- 
lingspaare herausgezogen, wovon 41 Paare untersucht wurden. Geschlechts- 
verhältnis und Seitenverteilung der Mißbildung entsprechen den durch die 
Familienuntersuchungen bekannten Befunden. Die Zwillingsforschung kann 
an Hand der Konkordanzverhältnisse (25 % : 5,9 %) bestätigen, daß es sich 
bei den angeborenen Gesichtsspalten wahrscheinlich um vorwiegend erbliche 
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Merkmale handelt. Ihre Aeußerung unterliegt anscheinend beträchtlichen 
Schwankungen. Die Belastung der Geschwisterschaften scheint erheblich 
niedriger zu sein als man bisher annahm und dürfte wenig über 2 % hinaus- 
gehen. Bei Vorliegen komplizierter Lippen-Kiefer-Gaumenspalten finden 
sich durchweg auch Zahnstellungsanomalien, während leichtere Formen 
überwiegend mit normalen Gebißbefunden des Oberkiefers einhergehen. 
Die Seitenverteilung der Zahnstellungsanomalien stimmt mit der der Spalt- 
bildungen überein. Die Häufigkeit der Gaumen- und Zahnstellungsanomalien 
bei den zweieiigen Partnern entspricht mit 44 % fast genau der Belastung 
der übrigen Geschwister (45,5 %). Gaumenanomalien scheinen etwas häu- 
figer zu sein als Gebißanomalien. Gaumen- und Zahnstellungsanomalien 
dürften im Umkreis der Lippen-Kiefer-Gaumenspalten wesentlich häufiger 
sein als in der Durchschnittsbevölkerung, was zusammen mit den vorstehen- 
den Sätzen für einen ursächlichen Zusammenhang mit den angeborenen 
Gesichtsspalten spricht. Die Verteilung der Gaumen- und Zahnstellungs- 
anomalien nach dem Geschlecht zeigt im Gegensatz zum Verhalten der ` 
Lippen-Kiefer-Gaumenspalten anscheinend keine Abweichung vom normalen. 
Die Häufigkeit der Gaumen- und Zahnstellungsanomalien ist bei den Eltern 
der Zwillinge erheblich geringer als bei den Geschwistern. In 2,4 % der Fälle 
konnte Blutsverwandtschaft der Eltern nachgewiesen werden. 14,3 % der 
Probanden und 2,8 % der Partner waren schwachsinnig. 
Helly (Staad b. St. Gallen). 


Claussen, F. (Köln), Zur Phänogenese von Gaumenspalten und 
angeborenen Herzfehlern, ein Beitrag aus der Zwillings- 
kasuistik. (Erbarzt 8, 5, 1940.) 

Die Besonderheiten von 4 Paarlingsfällen haben ergeben: Bei gewissen 

im frühen Embryonalalter manifestierenden genbedingten Wachstums- 
hemmungen muß man mit außerordentlicher Entwicklungslabilität rechnen. 
Ihre phänische Auswirkung kann quantitativ höchst verschieden sein, poly- 
phän und heterophän. Und die Polyphänie und die Heterophänie sind an- 
scheinend gar nicht selten. Möglicherweise geht auch noch ein Teil der hier 
in den Familien der Zwillinge vermerkten Aborte und Totgeburten jeweils 
auf das Gen zurück, daß sich in den angeborenen Herzfehlern und den Ge- 
sichtsspalten äußerte. Die variable Genmanifestierung, zumal die Möglich- 
keit polyphäner und heterophäner Aeußerung, ist von außerordentlicher 
Bedeutung für die Erbforschung. Ohne spezielle methodische Einstellung 
auf solche Möglichkeiten wird die Entstehungsweise mancher Mißbildungen : 
und Krankheiten kaum zu klären sein. Kasuistische Zwillingsbefunde können 
die genetisch zusammengehörigen Ausdrucksmöglichkeiten aufzeigen, wert- 
volle Einblicke in die entwicklungsphysiologischen Bedingungen geben und 
der Untersuchungsmethode den Weg weisen. Erst wenn man über solche 
phänogenetischen Zusammenhänge mehr weiß, wird auch die Genanalyse 
beim Menschen fortschreiten und die Struktur der Krankheiten klarer 
werden. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Faber, A. (Leipzig), Skoliose bei eineiigen Zwillingen. (Erbarzt 2, 
102, 1935.) 
Die Mutter männlicher eineiiger Zwillinge zeigte mit diesen eine gleich- 
sinnige Skoliose. In der Familie seien weitere entsprechende Merkmals- 
träger vorhanden gewesen. Qg. B. Gruber (Göttingen). 


Braun, Käthe (Königsberg i. Pr.), Eine Beobachtung von konkor- 
danten Wirbelsäulenverbiegungen und Fußdeformitäten mit 
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gleichzeitiger diskordanter Hüftluxation bei einem ein- 
eligen SEN (Erbarzt 6, 48, 1939.) 

Neben den im Titel genannten Eigentümlichkeiten bietet die Beobach- 
tung ferner noch dadurch ein gewisses Interesse, daß bei der Luxations- 
trägerin seit Geburt ebenfalls diskordant Krampfanfälle auftraten, die als 
echte Epilepsie festgestellt wurden, während die Zwillingsschwester niemals 
Anfälle hatte. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Faber, A. (Leipzig), Os tibiale externum bei erbgleichen Zwil- 
lingen. (Erbarzt 4, 83, 1937.) 
Beobachtung an zwei jungen Zwillingsmädchen; zugleich wird Stamm- 
tafel mit 6 weiteren Trägern dieser Spielart mitgeteilt. 
Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Liebenam, Leonore (Frankfurt a. M.), Diskordantes Auftreten von 
Ostitis fibrosa cystica localisata bei einem eineiigen Zwil- 
lingspaar. (Erbarzt 6, 47, 1939.) 

Kasuistische Mitteilung. Das diskordante Auftreten der Erkrankung 
bei zwei eineügen Zwillingspaaren berechtigt noch nicht zu erbbiologischer 

Bewertung. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Hermann, M., und Jentsch, F.-R. TE, Ueber Auf- 
treten von Diabetes mellitus (konkordant) und Ostitis fibrosa 
HT Ar bei einem eineiigen Zwillingspaar. (Erbarzt 4, 
48, 1937. 

Bei einem eineiigen Zwillingspaar finden wir konkordant einen gleich- 
sinnig verlaufenden Diabetes mellitus. Im Abstand von 2 Jahren tritt bei 
beiden Zwillingen eine jugendliche mittelschwere Form auf. Außerdem 
kommt beim gleichen Fall diskordant „Ostitis fibrosa“ zur Beobachtung. 

Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Schleicher, R., und Spaich, D. (Stuttgart-Cannstatt), Ueber das Vor- 
kommen von Basedow-Diathese bei zwei eineiigen Zwillings- 
paaren. (Erbarzt 4, 169, 1935.) 

Es handelte sich um ein weibliches und ein männliches Zwillingspaar. 

Bei beiden beschriebenen eineiigen Paaren finden sich Zeichen einer Basedow- 

diathese in auffallend übereinstimmender Art der Erscheinungsformen, 

jedoch zeitlich wechselnder Ausprägung. Herzklopfen, Schweiß, Verdauungs- 
störungen, Tremor und psychische Symptome stehen im Vordergrund. Die 
weiblichen Geschwister sind schwer betroffen. Thyreotoxische Reizzustände 
führen bei ihnen jeweils zu rascher Abmagerung und Schwächezuständen. 
Sie zeigen auch bei der Untersuchung deutliche Glanzaugen, Exophthalmus 
und seltenen Lidschlag, während sich diese Zeichen bei den Brüdern heute 
nicht mehr ausgesprochen finden lassen. Die Zeichen von Gräfe, Möbius 
fehlen bei beiden Paaren. Die Schilddrüse ist in beiden Fällen vergrößert, 
aber nicht auffallend vaskularisiert. Bei beiden Paaren werden die thyreo- 
toxischen Reizzustände durch exogene Schäden, sei es durch Jod, wie beim 
einen Bruder, Anginen oder psychische Insulte ausgelöst. Die Aehnlichkeit 
der Diathese bei den Partnern der beiden Geschwisterpaare ist jedoch so 
deutlich, daß man an der Wirksamkeit idiotypischer Einflüsse in beiden 
Fällen nicht zweifeln darf. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Schumacher, J. (Essen-Werden-Ruhr), E adiposoegnitalis 
bei eineiigen Zwillingen. (Erbarzt 8, 167, 1940.) 
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Die Zahl erbbiologisch erfaßter Beobachtungen des Syndroms der D. a.g. 
und verwandten Syndromen um eine krankhafte Veränderung (wenigstens) 
eines Gens handle, die leicht zu einem ,,subletalen Faktor‘ werden könne, 
der das Leben des Kindes während des intrauterinen Stadiums und in partu 
bedroht, erscheint recht plausibel. Diese Bedrohung muß sich aber in ver- 
stärktem Maße auf die EZ., die unter besonders ungünstigen peristatischen 
Bedingungen leben, auswirken. Nach den Beobachtungen Orels an drei 
Wiener Frauenkliniken betrug die Summe der Totgeburten bzw. der in den 
ersten 10 Tagen Verstorbenen an ZZ. 26,4 %, an EZ. jedoch 34,5 % der 
Gesamtzahl der Geburten. Häufig werden überdies durch das frühzeitige Zu- 
grundegehen des einen Embryo aus EZ.-Schwangerschaften Einlingsschwanger- 
schaften. Nach Diehl und v. Verschuer trifft das Los der nicht lebend zur 
Geburt kommenden Kinder dreimal soviel EZ. wie ZZ. und sechs- bis sieben- 
mal soviel wie Einlinge. Mit Recht kann man die peristatischen Verhältnisse 
bei EZ.-Schwangerschaften einen Auslesefaktor nennen, der in seiner Eigenart 
bewirkt, daß nicht nur viele Embryonen mit unterwertigem Genotypus 
nicht zur Geburt kommen, sondern der überdies vielfach die Tatsache des 
krankhaften Angelegtseins auch der Kenntnis des Klinikers und Erbbiologen 
entzieht. Darum ist die Darstellung der Beobachtung eines unzweifelhaft 
eineiigen Zwillingspaares mit dem typischen Syndrom einer D. a.g. will- 
kommen. Das mitgeteilte klinische Bild enthält durch die Untersuchung 
der Sippenangehörigen eine höchst wichtige Ergänzung. Es fand sich eine 
deutliche Konstanz der in beiden Elternsippen gehäuft vorkommenden 
Fettsucht. Es kamen hier also als Eltern 2 Individuen zur Heirat, die beide 
aus einer Sippe stammten, in der die Fettsucht, ohne durch begleitende 
Symptome kompliziert zu sein, gehäuft vorkommt; während nun bei den 
übrigen Mitgliedern, die Verbindungen mit gesunden Personen eingingen, 
die Nachkommen teils gesund, teils wieder mit einfacher Fettsucht behaftet 
waren, zeugten diese eine Nachkommenschaft, die schon in früher Kindheit 
nicht nur die Fettsucht, sondern das ganze typische Syndrom der D. a.g. 
vergesellschaftet mit den Erscheinungen verlangsamter Reaktion und ver- 
zögerter psychischer Entwicklung mit Nystagmus aufwiesen. Damit werden 
Fragen aufgeworfen, die der einzelne Fall dieser Art zwar nicht lösen, wohl 
aber zur Diskussion stellen kann. Die klare Konkordanz der Erscheinungen 
im Phänotypus der EZ. und der Schwester der Probanden läßt zunächst nur 
das eine als sicher erscheinen, daß es sich in dieser Beobachtung tatsächlich 
um einen gen-bedingten Symptomenkomplex handelt. Ziemlich eindeutig 
tritt in beiden Stammbäumen die Dominanz der Erbanlage für einfache 
Fettsucht hervor, wie sie auch sonst von den Erbbiologen durchgängig ange- 
nommen wird. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Schwarzweller, F. (Frankfurt a. M.), Eineiige Zwillinge mit kon- 
kordantem Auftreten der Schlatterschen Krankheit. (Erbarzt 
5, 157, 1938.) 

Kasuistische Mitteilung. Von Bedeutung sind Beobachtungen über 
das Vorkommen von gleichzeitig bestehenden weiteren epiphysären Ab- 
hebungen, über das mehrfach berichtet wurde. Sie zeigen, daß es sich sehr 
wahrscheinlich um eine Allgemeinstörung der Ossifikation handelt, die sich 
am häufigsten an der Tuberositas tibiae manifestiert. Es handelt sich bei 
der Sch. K. um genotypisch bedingte Ossifikationsstörungen an der Tubero- 
sitas tibiae. Dem Trauma kommt wohl als auslösende Ursache eine gewisse 
Bedeutung zu, es ist aber nicht unbedingt Voraussetzung. 

Gg. B. Gruber (Göttingen). 
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Spaich, D., und Ostertag, M. (Stuttgart-Cannstatt), Konkordantes 
Vorkommen der Schlatterschen Erkrankung bei eineiigen 
Zwillingen. (Erbarzt 4, 166, 1935.) 

Das fast gleichzeitige Auftreten einer Schlatterschen Erkrankung bei 
eineiigen Zwillingen wird beschrieben. Die klinischen Erscheinungen zeigen 
sich bei beiden Zwillingen trotz doppelseitiger, röntgenologisch nachge- 
wiesener Veränderungen bisher nur an der Extremität, die der überwiegend 
beanspruchten Körperseite angehört. Es wird daraus geschlossen, daß die 
Schlattersche Erkrankung genotypisch ist und exogenen Momenten lediglich 
auslösende Bedeutung zukommt. Ossifikationsanomalien finden sich außer 
an der Tuberositas tibiae auch an einigen anderen Stellen des Skelettsystems. 

Go, B. Gruber (Göttingen). 

Hermann, M., und Jentsch, F.-R. (Hamburg-Eppendorf), Ueber diskor- 
dantes Vorkommen von Lymphogranulomatose bei einem 
eineiigen Zwillingspaar. (Erbarzt 4, 49, 1937.) 

Es wird unter kritischer Stellungnahme zu dem erbbiologischen Problem 
um die Lymphogranulomatose über diskordantes Auftreten dieser Erkran- 
kung bei eineiigen Zwillingen berichtet. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Weitz, W. (Hamburg-Eppendorf), Ueber die Bedeutung der Erb- 
lichkeit für die Entstehung der Zahnkaries nach Zwillings- 
untersuchungen. (Erbarzt 5, 49, 1938.) Ä 

Bei ZZ erkranken die Molaren fast ebenso oft konkordant wie bei EZ. 

Die Unterschiede der Diskordanzhäufigkeit der Karies an den übrigen 

Zähnen ist bei EZ und ZZ so groß, daß an einer starken Mitwirkung erb- 

licher Faktoren bei ihrer Entstehung nicht gezweifelt werden kann. 

Gg. B. Gruber (Göttingen). 

Camerer, J. W. (Homburg), Diskordantes Vorkommen einer Hypo- 
spadie bei einem eineiigen Zwillingspaar. (Erbarzt 5, 105, 1938.) 

Das geschilderte diskordante Auftreten einer Hypospadie bei eineiigen 

Zwillingen könnte zunächst an eine nichterbliche Entstehungsursache denken 

lassen. Da aber die Erblichkeit dieser Mißbildung durch die Ergebnisse der 

Familienforschung und die bisherigen Zwillingsuntersuchungen sichergestellt 

ist, muß angenommen werden, daß die Anlage zur Hypospadie bei dem er- 

scheinungsfreien Zwilling aus irgendeinem Grunde nicht zur Manifestation 
gekommen ist. Dieser beobachtete Fall bildet damit eine Ergänzung zu der 
oben erwähnten Beobachtung unregelmäßig dominanten%Erbgangs dieser 

Mißbildung. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Grebe, H. (Frankfurt a. M), Männliche Drillinge mit konkordantem 
Meckelschen Divertikel. (Erbarzt 4, 101, 1937.) 

Bei einem gleichgeschlechtlichen Drillingsfall wurde vollkommene 
Konkordanz bezüglich des Auftretens eines Meckelschen Divertikels gefunden. 
Nach dem Eihautbefund handelt es sich wahrscheinlich um zweieiige Drillinge, 
von denen also zwei Paarlinge erbgleich sind. Der Unterschied im Allgemein- 
befund der beiden Monochoriaten untereinander ist zwar geringer als zur 
dritten Frucht. Erbgleichheit aller drei Geschwister kann jedoch nicht sicher 
ausgeschlossen werden. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


ee sos Uterusmyom bei Zwillingen. (Erbarzt 
5, 38, 1938. 

Von 13 EZ-Paaren sind 7 konkordant und 6 diskordant, bei einem 
eineiigen Drillingspaar haben zwei Schwestern ein Myom, eine ist frei davon. 
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Danach ist zu vermuten, daß erbliche Faktoren bei der Entstehung des 
Uterusmyoms eine Rolle spielen. Da jedoch nur 2 ZZ-Paare, von denen eins 
konkordant und eines diskordant ist, bekannt sind, ist eine Gegenüberstellung 
der EZ- und ZZ-Paare wertlos und dementsprechend eine entscheidende 
Stellungnahme zur Frage der Erblichkeit des Uterusmyoms wegen der Klein- 
heit des Materials bis heute nicht möglich. Nach den wenigen Fällen zu 
urteilen, scheinen die von klinischer Seite angeführten Ursachen, wie Lebens- 
alter, Anzahl der Geburten, Sterilität und Mißbildung des Uterus keine 
wesentliche Bedeutung für die Entstehung des Uterusmyoms zu haben. 
Man findet sowohl diskordante wie kondordante Paare, bei denen im dritten 
wie im vierten Lebensjahrzehnt das Myom auftrat. Wir sehen Paarlinge mit 
Uterusmyom mit mehreren und solche ohne Geburten. Eine Mißbildung 
des Uterus wurde in keinem Fall festgestellt. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Peyron, M. A., Das parthenogenetische Ei der Menschen und 
seine Analogie mit demselben Befund bei gewissen Affen. 
(Französisch.) (C. r. Acad. Sci. 211, No 5, 81.) 

Frühere Untersuchungen von Peyron wiesen die Möglichkeit einer 
polyembryonalen Parthenogenese im Hoden der Mamiferen, auch des 
Menschen nach. In ihrem Verlauf geht aus männlichen Geschlechtsstamm- 
zellen eine Keimlingsentwicklung hervor, die den Eiern der uterinen Gestation 
nach Struktur, Entfaltung und Organisationserscheinungen etwa bis zum 
Auftreten von Somiten entspricht. Man verfügte beim Menschen bisher 
nicht über so frühe Eistadien, die sich auf eine Frist vor der Einbettung 
in die Uteruswand beziehen ließen. Nun läßt aber das Beobachtungsgut 
von Peyron solche Stadien dartun. Er benützt sie zum Vergleich mit den 
frühen Entwicklungsbildern von Affenkeimlingen. Dabei ist augenfällig, 
daß die Höhle des außerembryonalen Cöloms in ihrem Erscheinungsbild 
der entoblastischen Höhlenbildung vorausgeht. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Ilberg, G., Ein Fall von Thoracopagus mit Cor biloculare. (Staatl. 
` Frauenklinik Dresden.) (Z. Geburtsh. 119, 369.) 

Nach schwerer, zweiter Schwangerschaft wurden bei einer erblich ge- 
sunden Frau Drillinge geboren. Zuerst kamen zwei an der ganzen vorderen 
Brustwand miteinander verwachsene Zwillinge zur Welt. Ihnen folgte ein 
drittes Kind, das nach 12 Stunden starb. Die Verwachsenen hatten nur 
eine Plazenta und nur eine Nabelschnur. In ihr befanden sich zwei Arterien 
und eine Vene. Der eine der verwachsenen Feten war etwas größer, besser 
entwickelt und hatte ein normales Herz mit offenem Foramen ovale. Der 
andere hatte ein wesentlich kleineres, nur mit einer Vorkammer ausgestattetes 
Herz: Cor biloculare. Von den Vorhöfen des größeren Herzens wurde das 
Blut durch einen beide Herzen verbindenden Schlauch in den Vorhof des 
kleinen Herzens getrieben. Das Brustbein des einen Feten Jag hinten, das 
des anderen vorn an der Vereinigungsstelle beider Brustkörbe. Die Arteria 
umbilicalis war in dem Fet mit dem normalen Herzen vorhanden und reich- 
lich gefüllt, in dem Fet mit dem Cor biloculare nur mangelhaft entwickelt. 
Beide Lebern waren innig miteinander verschmolzen. Die rechte Lunge 
des Fets mit dem kleinen Herzen hatte nur zwei Lungenlappen. Die meisten 
Organe des kleinen Fets waren etwas weniger ausgebildet, die eine Niere 
desselben enthielt zahlreiche Zysten. v. Massenbach (Göttingen). 


Pires de Lima (Porto), Neue Beiträge zur Kenntnis der Doppel- 
bildungen. (Portugiesisch.] (Ann. Faculd. de Ciênc. Porto 26, 1941.) 


In Wort und Bild werden geschildert zwei menschliche Thoracopagen, 
zwei Craniopagen, ein Ileothoracopagus, ein Kalb mit sog. parasitischen 
Gastropagen, ein Kalb mit rudimentärer hinterer Duplizität und schließlich 
eine Kaltblüterdoppelung der vorderen Rumpfabschnitte und der Köpfe. 

Gg. B. Gruber (Göttingen). 
Moitas Alvaro (Porto), Ueber zwei monosymmetrische Kephalo- 
thoracopagen des Huhns. [Portugiesisch.] (Fol. anat. Conimbrig. 
15, No 9, 1940.) 
Beschreibung und Abbildungen. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Moitas Alvaro (Porto), Küchlein mit Doppelbildung des Gesichtes. 
[Portugiesisch.] (Bol. Assoc. Filosofia naturel. 1, 173, 1940.) 

Beschreibung zweier diprosoper Hühnchen, von denen die eine Doppel- 

bildung sich als tetraorbital, die andere als triorbital erwies. 
Gg. B. Gruber (Göttingen). 
Bloch-Springer, Charlotte, Beitrag zur Frage der intrakraniellen 
Teratome. (Univ.-Frauenklin. u. path. Inst. Zürich.) (Schweiz. Z. allg. 
Path. 3, 125, 1940.) 

Es wird ein Fall von intrakraniellem Teratom bei einem männlichen 
Neugeborenen beschrieben. Der Schädel war über faustgroß, kugelig auf- 
getrieben und war vollständig durch die Geschwulstmasse ausgefüllt. Diese 
bestand aus mehreren mandarinengroßen Knoten, die bindegewebig abge- 
kapselt waren. Einige dieser Knoten waren zystisch. Histologisch wurden 
Abkömmlinge aller 3 Keimblätter nachgewiesen, insbesondere mehrere 
organoide Gebilde, wie Augenanlage, Bronchus, rudimentäre Extremität. 
Aus einer Uebersicht des Schrifttums ergibt sich, daß bisher noch niemals 
das Vorkommen einer rudimentären Extremität in einem intrakraniellen 
Teratom beschrieben worden ist. Bemerkenswert ist die Tatsache, daß von 
den 25 bekannten Fällen 17 männliche Neugeborene betrafen. In fast allen 
Fällen kann man ein coätenes Wachstum annehmen; meistens ist das Groß- 
hirn praktisch kaum noch vorhanden. Roulet (Basel). 


Pallos v., K., Zwei Fälle von sakralen Teratomen. (Univ.-Frauen- 
klinik Berlin.) (Z. Geburtsh. 121, 421.) 

Beschreibung zweier Fälle von sakralen Teratomen. Im ersten handelt 
es sich um ein Kind, das im 8. Schwangerschaftsmonat geboren wurde. Nach 
der Geburt der Schultern stockt die Geburt, der Rumpf und die in der Kreuz- 
beingegend sitzende Geschwulst werden nur nach energischem Zug geboren. 
In der Geschwulst finden sich histologisch Gewebselemente aller drei Keim- 
blätter. Hydrops Fetus universalis et Placentae. Im zweiten Fall handelt 
es sich um eine faustgroße Sakralgeschwulst, in deren knöchernem Teil eine 
rudimentäre Extremität, daneben Magenschleimhaut, Nebennieren und 
Lymphgewebe gefunden wurde. Der kleinere Teil der Geschwulst besteht 
aus Hirnwindungen und Fettgewebe. Hydrocephalus internus. 

v. Massenbach (Göttingen). 


Riopelle,J.L., Teratom des Ovars mit einem Wirbelsäulensegment 
und Resten der Chorda. [Englisch.] (Path. Inst. Univ. Montreal.) 
(Amer. J. Path. 16, 5, 1940.) 

Hämorrhagisch infarziertes Ovarialteratom bei einem 27jährigen Mäd- 
chen. Es fand sich ein kompliziert aufgebautes Teratom, in dem schon 
makroskopisch deutlich ein Wirbelsäulensegment erkennbar war, mit ein- 
geschlossenem nervösem Gewebe und Chordaresten. 6 Abbildungen. 

W. Fischer (Rostock). 
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Kastein, W., Kongenitale Hypertrophie. (Krankenhaus „De Vol- 
harding“ Haag, Holland.) (Münch. med. Wschr. 1941, Nr 10.) 
Hypertrophie von Körperteilen kann erworben sein, oder sie ist ange- 
boren. Sämtliche Bestandteile des Gewebes sind im en Glied 
der angeborenen Veränderung vermehrt. Es kommen Teleangiektasien auch 
stärkerer Haarwuchs vor, auch verstärkte Funktion ist z. B. bei der Hemi- 
hypertrophis facio-buccalis beobachtet worden: Störungen der Hauttempe- 
ratur der Drüsenfunktion, der Pupillenweite u. ä. weisen auf Veränderungen 
im vegetativen Nervensystem hin, ebenso Veränderungen in der Pigmentierung 
der Haut. Theoretisch nimmt man Lähmung der Vasomotoren und Störungen 
im Lymphstrom an, ferner Veränderungen am nervösen System und der 
inneren Sekretion. Die Grundprobleme bei der kongenitalen Hypertrophie 
drehen sich um die Genese und um die Lokalisation. Die meisten im Schrift- 
tum bekannten Fälle zeigen keine besonderen erblichen Eigenschaften. 
Rezessive Erblichkeit ist manchmal beobachtet. Entwicklungsstürungen 
während des embryonalen Lebens müßten auch noch bewiesen werden. 
Am wahrscheinlichsten erscheint die Möglichkeit, daß es sich um Störungen 
bestimmter nervaler Gebiete handelt. Es werden 5 Krankheitsfälle mit- 
geteilt, bei denen zweifellos eine nervale Störung eine große Rolle spielt, 
Neben Störungen der Hautpigmentierung und Drüsenfunktion fanden sich 
Veränderungen der Blasenmotorik und Hypoplasie der Schultermuskeln, 
so daß man an eine segmentäre Störung denken muß. Man wird auch in 
anderen Fällen den Nachweis peripherer Schädigungen des autonomen Nerven- 
systems versuchen müssen. Krauspe (Königsberg). 


Gray, A. W., Verdreifachung des Dickdarms. [Englisch.] (Path. 

Inst. Mac Gill Univ. Montreal.) (Arch. of Path. 30, Nr 6, 1940. 

3/‚jähriges Mädchen mit Ekstrophie der Blase, Fehlen von Uterus und 
Vagina, Spaltung der Klitoris, rudimentären Labien, Diastase der Recti, 
Hydroureter und Hydronephrose, und Pyelonephritis. Es fanden sich 
drei mit Schleimhaut ausgekleidete Diekdärme, zwei von durchaus gewöhn- 
licher Größe und Weite, passierbar, und ein drittes blind endendes Kolon. 
Die beiden durchgängigen Kolon mündeten 5 mm voneinander in ein ein- 
faches Rektum. Im Schrifttum sind 11 Fälle von Verdoppelung des Dick- 
darms beschrieben, eine Verdreifachung ist bisher noch nicht mitgeteilt. 
W. Fischer (Rostock). 

Herren, R. Y., und Edwards, J. E., zur (Verdoppelung des 

Rückenmarks). [Englisch] (Neur. Abt. Path. Inst. Stadt Boston.) 

(Arch. of Path. 30, Nr 6, 1940.) 

Bei einer 23jährigen an Gliom des Thalamus verstorbenen Frau mit 
Spina bifida fand sich eine Verdoppelung des unteren Abschnitts des Rücken- 
marks. Der Wirbelkanal war in Höhe des 11. Brustwirbels durch Knochen- 
spange in 2 Teile geteilt. Es bestand ferner Klumpfuß links und trophische 
ee am linken Fuß. Im Bereich der Verdoppelung hat jedes 
Rückenmark einen eigenen Zentralkanal. Uebersicht über das einschlägige 
Schrifttum (43 Fälle). W. Fischer (Rostock). 


Leäo Armando (Porto), Neue Variationen an Muskeln der Hals- 
gegend. [Portugiesisch.] (Arqu. Inst. Benjamin Baptista 6, 1940.) 
Es handelte sich um Vermehrung der Digastricusbäuche, sowie um 
Bildung einer dreifachen Klavikularportion des linken Sternokleidomastoideus. 
Gg. B. Gruber (Göttingen). 
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Vogt, E., Ueber dringliche Operationen beim Neugeborenen. 
(Geburtsh-gynäk. Abt. Heinr. Brauns-Krankenh. Zwickau i. S.) (Med. 
Klin. 1940, Nr 36, 993.) 

Dringliche Operationen beim Neugeborenen, die tunlichst sofort vor- 
genommen werden sollen, sind die Operationen der kongenitalen Atresia recti 
et ani, der Atresie der Urethra und schwerer Formen von Stridor thymicus. 
Dringlich sind weiter die Operationen des Nabelschnurbruchs, die bei Nabel- 
blutungen und die Laparotomie bei retroperitonealen Hernien. Ferner sind 
eilig die Operationen bei Sakraltumoren, die Lumbalpunktion bei Hydro- 
zephalus und die Pleurapunktion bei Ergüssen. Ein lebensrettender Ein- 
griff ist vielfach bei stärkeren Blutverlusten die Bluttransfusion. Angeborene 
Zähne müssen evtl., da sie das Stillen unmöglich machen können, baldigst 
extrahiert werden. Brass (Frankfurt/Main). 


Gerichtliche Medizin, Unfallspathologie, Gewerbepathologie, 
Pharmakologie 


Helly, K. (St. Gallen), Lebend- oder totgeboren? (Verh. 6. Tagg. freie 
Vereinig. d. Schweizer Path.) (Schweiz. med. Wschr. 1941, 145.) 


Ausschlaggebend für die Entscheidung ob lebend- oder totgeboren ist die 
Entfaltung oder Nichtentfaltung der Lungen. Dagegen ist der Herzschlag 
kein ausreichendes Kriterium für selbständiges Leben des Organismus, 
sondern nur Ausdruck der Lebensautomatie des Myokards, die auch un- 
abhängig vom Leben des Gesamtorganismus bestehen kann. 

Uehlinger (St. Gallen). 


Ponsold, A., Abtreibungsverletzungen an Feten. (Inst. f. gerichtl. 
Med. Univ. Halle a. S.) (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 33, H 6, 1941.) 


Abtreibungsverletzungen an 2 Feten: bei dem einen Verletzung der 
Schädelhöhle durch Stichverletzung der großen Fontanelle mit Auslaufen 
des Stichkanals durch das Gehirn in den Bereich des großen Hinterhaupt- 
loches, beim anderen Verletzung der Brust- und Bauchhöhle durch einen 
in der Körperlängsache verlaufenden Stichkanal von der rechten Schlüssel- 
beingrube (mit Durchbohrung von Lunge, Zwerchfell und Leber) bis zur 
Bauchwand, die gleichfalls aufgerissen war. In der Literatur finden sich 
analoge Fälle für die Schädelverletzung, nicht aber für die Rumpfverletzungen. 

Helly (Staad b. St. Gallen). 


Jungmichel und Musick, Ueber Sarggeburt. a f. gerichtl. Med. 
Univ. Göttingen.) (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 34, H. 1/3, 1940.) 

Aus der Gesamtzahl von 100 Beobachtungen, wovon 15 eigene Fälle, 
ergeben sich 2 Arten von Sarggeburt: 1. Sarggeburten, welche allein durch 
die Wirkung der Fäulnisgase verursacht wurden, meistens vom 3. bis 4. Tage 
an nach dem Tode der Mutter; 2. Sarggeburten, die bereits vor dem Tode 
der Mutter durch Eröffnung des Muttermunds in Gang gebracht und durch 
die später auftretende Kraft der Fäulnisgase vollendet wurden. Die Möglich- 
keit der Mitwirkung von postmortalen Uteruskontraktionen darf in einigen 
Fällen nicht geleugnet werden. Helly (Staad b. St. Gallen). 


Panning, G., Sarggeburt. (Gerichtl.-med. Inst. Milit.ärztl. Akad. Berlin.) 
(Dtsch. Z. gerichtl. Med. 34, H. 1/3, 1940.) 
Kasuistische Mitteilung von 2 Fällen von Sarggeburt polnischer Mord- 
taten an Deutschen. Helly (Staad b. St. Gallen). 
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Elbel, H., Zur gerichtlich-medizinischen Bedeutung der Eklamp- 
sie. (Inst. f. gerichtl. Med. u. Path. Inst. Univ. Heidelberg.) (Dtsch. Z. 
gerichtl. Med. 33, H. 5, 1940.) 


Fall krampfloser Eklampsie im 7. Monat einer 40jährigen zum fünftenmal 
schwangeren Frau, der infolge seines abartigen klinischen Verlaufes und der 
zunächst verdächtigen äußeren Umstände unter der Diagnose Abtreibung 
zur Sektion kam. Der anatomische Befund bewies jedoch,, daß eine Eklam- 
psie vorgelegen hatte; als Besonderheit fanden sich ausgedehnte Blutungen 
in der Blasenschleimhaut; klinisch hatte Hämaturie bestanden. Zur Diffe- 
rentialdiagnose der Todesursache wurde mit Erfolg das Ergebnis der Er- 
mittlungen der Staatsanwaltschaft herangezogen. 

Helly (Staad b. St. Gallen). 


Grebe, H. (Frankfurt a. M.), Positive Feststellung der Vaterschaft 
durch ein seltenes Erbmerkmal. (Erbarzt 6, 37, 1939.) 


In einer erbbiologischen Vaterschaftsbegutachtung konnte durch den 
Nachweis eines seltenen erblichen Körpermerkmals (Brachymesophalangie 
und Syndaktylie) beim Kind und einem von zwei begutachteten Männern 
eine bis dahin strittige Vaterschaft mit an Sicherheit grenzender Wahrschein- 
lichkeit positiv festgestellt werden. Auf die Wichtigkeit seltener Erbmerkmale 
als Grundlage für die erbbiologische und juristische Entscheidung wird be- 
sonders hingewiesen. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Lübben, M., Fingerleistenmuster bei württembergischen Schul- 
re (Rassenbiol. Inst. Univ. Tübingen.) (Z. Konstit.lehre 24, 
H. 5, 1941). 


Die Fingerabdrücke von 1520 Schulkindern aus den Kreisen Tübingen 
und Reutlingen wurden auf die Häufigkeit der Mustertypen untersucht. 
Aus vorliegenden Arbeiten geht hervor, daß die Häufigkeit der Wirbel-, 
Schleifen- und Bogenmuster ein gut verwertbares Rassenmerkmal darstellt. 
Die großen Rassenzweige des Menschen zeigen zum Teil sehr klare Unter- 
schiede bezüglich der drei Mustertypen. Auch innerhalb Europas sind die 
einzelnen Rassenkomponenten in mancher Richtung nach den Finger- 
mustern erkennbar. Die Württemberger nehmen mit 29,2 %, Wirbeln, 63,2 % 
Schleifen und 7,6 % Bogen die zu erwartende Mittelstellung ein. Rechte 
und linke Hand zeigen Seitenunterschiede, die mit schon festgestellten 
Rechts-Links-Asymmetrien übereinstimmen: Wirbel und radiale Schleifen 
überwiegen rechts, ulnare Schleifen und Bogen links. Vermutlich steht die 
Größe des Rechts-Linksunterschiedes in Zusammenhang mit dem Hundert- 
satz des Linkshändigen. Die Radialschleifen und die Wirbel sind im männ- 
lichen, die Ulnarschleifen und die Bogen im weiblichen Geschlecht häufiger. 
Die Geschlechtsunterschiede treten in der rechten Hand deutlicher zutage 
als in der linken. Rechts-Linksunterschied und Geschlechtsunterschied 
bestehen unabhängig voneinander. Ersterer ist fast ausnahmslos bei den 
Männern größer als bei den Frauen. Die Händigkeit übt einen weitgehenden 
Einfluß auf die Rechts- Links- und Geschlechtsunterschiede. Auf der Alb 
(„„Berg‘‘) sind die Wirbelmuster häufiger als im „Tal“. Da in der Bevölkerung 
der Albhochfläche ein stärkerer dinarischer Rassenanteil vorliegt als im 
Tal, wird die Verschiedenheit in der Musterhäufigkeit vermutlich als rassi- 
scher Unterschied zu betrachten sein. Nach dem Epidermisdickenfaktor 
(Bonnevie) sind 40—45 %, vv, 40—50 % Vv, 8-12 % VV. 

Helly (Staad b. St. Gallen). 
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Panning, G., Puderung als Hilfsmittel bei der photographischen 
Wiedergabe der Wunden an faulen Leichen. (Gerichtl.-med. Inst. 
Militärärztl. Akad. Berlin.) (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 34, H. 1/3, 1940.) 

Die Schwierigkeiten photographischer Wiedergabe von Wunden an 
faulen Leichen kann durch Puderung der Wundumgebung mit Handschuh- 
puder umgangen werden. Dieser (Talkum) hat sich bei Vergleichsversuchen 
mindestens ebenso nützlich gezeigt wie Reismehl und wie Reismehl und 

Talkum mit verschiedenen Farbzusätzen. Helly (Staad b. St. Gallen). 


Lochte, Th. (Göttingen), Ueber die Untersuchungsergebnisse an 
durchrissenen Haaren und über ein sichtbares und meßbares 
Bewegungsphänomen bei Quellung überdehnter Haare in 
Wasser. (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 33, H. 4, 1940.) 

Es hat sich ergeben, daß überdehnte und entfettete Haare ein Bewegungs- 
phänomen þei Berührung mit Wasser zeigen, das in einer mikroskopisch 
sichtbaren Verkürzung des Haarstückes besteht, die 40 bis höchstens 70 Se- 
kunden dauert und ausschließlich an langen, gedehnten Haaren zu beobachten 
ist. Sie kann polarisationsoptisch festgestellt werden. Im Hygrometer- 
versuch kann die Verkürzung des Haares bei Aufenthalt in wasserdampf- 
gesättigter Luft erwiesen werden. Wir wissen noch nicht, ob und in welcher 
Häufigkeit das weibliche Kopfhaar so stark gekämmt wird, daß das Phänomen 
auftritt. In gerichtlichen Fällen wird man das normale, noch festsitzende 
Kopfhaar vergleichsweise untersuchen müssen und die Proben des Haares 
vor der Eröffnung der Schädelhöhle entnehmen, um jede künstliche Dehnung 
des Haares zu vermeiden; die Benetzung mit Wasser ist dabei peinlich zu 
vermeiden. Helly (Staad b. St. Gallen). 


Oekrös, S., Vitale Erscheinungen infolge Liquorzirkulation. 
CAES Inst. Univ. Debrecen.) (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 34, H. 1/3, 
1940.) | 

Aus Blutergüssen in Hirn und weichen Hirnhäuten gelangen rote Blut- 
körpereben in den Liquorraum, werden vom Liquor fortgeschleppt und nach 
gewisser Zeit in den Pacchionischen Granulationen abgelagert. Der Gehalt 
der Liquorspalten der Granulationen an roten Blutkörperchen ist ein vitales 

Zeichen für Hirn- bzw. Meninxverletzungen; man kann aus dem positiven 

oder negativen Befunde nach Erwägung der Todeszeitumstände gewisse 

Schlußfolgerungen bezüglich des Zeitpunktes der Verletzung ziehen. Aus 

älteren meningealen Blutungen gelangt das Blut in Form von Hämosiderin 

in die Granulationen. Gesellt sich eine Infektion zu der Verletzung, so werden 
die Liquorspalten der Granulationen von Leukozyten erfüllt. 
Helly (Staad b. St. Gallen). 


Breitenecker, L., Aufklärung der Täterschaft durch Geschoß- 
bahnuntersuchung beim Fernschuß. (Inst. f. gerichtl. Med. Univ. 
Wien.) (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 34, H. 1/3, 1940.) 

Die Sektion der Leiche eines erschossen aufgefundenen Wilderers ergab 
einen Rückenschuß mit starker Herzzerreißung. Lage der Leiche, Leichen- 
erscheinungen im Zusammenhalt mit dem fraglichen Zeitpunkt der Er- 
schießung und Untersuchung der Geschoßbahn ließen den Schluß zu, daß 
zwar die äußeren Umstände des Falles für eine Tötung des Wilderers durch 
einen Schuß aus der Waffe des angeklagten Jagdpächters ps daß aber 
bei Untersuchung der einzelnen Umstände gewichtige Tatsachen dieser 
Annahme entgegenstehen. Helly (Staad b. St. Gallen). 
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Verhandlungsbericht 


der Wiener Medizinischen Gesellschaft 
Fachgruppe für pathologische Anatomie 


Von K. Urbanek 


Sitzung am 26. Januar 1942 
Vorsitz: H. Chiari. Schriftführer: K. Urbanek. 


1. H. F. Kress: Virusbedingter Abortus bei Stuten. 


Im Raum der Ostmark konnten im Verlauf der letzten Jahre neben dem Bact. 
abortus equi (Paratyphusabortus), Colibakterien, Streptokokken und dem Bacterium 
pyosepticum auch Virusinfektionen als Ursache infektiösen Verfohlens bei Stuten 
festgestellt werden. — Der Zerlegungsbefund an den Feten ist verhältnismäßig charakte- 
ristisch: Konjunktivitis, schleimige Rhinitis, Tracheitis, Bronchitis, Blutungen in den 
Schleimhäuten der Atemwege, Blutungen unter die Lungen- und Rippenpleura, An- 
sammlung größerer Mengen einer im allgemeinen fadenziehenden, klaren, bernstein- 
gelben oder leicht getrübten Flüssigkeit in Brust- und Bauchraum, sowie im Herzbeutel, 
Blutungen im Epikard, Magen-Darmentzündung mit Blutungen verschiedener Größe. 
Leberschwellung, hirsekorn- bis linsengroße, nekrotische, weißlich-graue Herdchen in 
der Leber; Milzschwellung, hochgradige Schwellung der Malpighischen Körperchen. — 
Durch den Uebertragungsversuch auf subkutanem Weg mit keimfrei filtrierten Brust- 
und Bauchfellflüssigkeiten, sowie Extrakten mit physiologischer Kochsalzlösung aus 
den inneren Organen von Pferdefeten auf trächtige Meerschweinchen konnten diese zum 
Abortieren gebracht werden. Gleichzeitig zeigten die erkrankten Meerschweinchen aber 
auch eine Konjunktivitis und schleimige Rhinitis, Milz- und Leberschwellung, ver- 
mehrte fadenziehende Flüssigkeit im Herzbeutel, Brust- und Bauchhöhle. Eine mit 
keimfrei filtrierten Extrakten aus den inneren Organen erkrankter Meerschweinchen 
subkutan infizierte trächtige Stute gebar nach 26 Tagen ein lebensfähiges Fohlen, das 
aber an entzündlichen Erscheinungen der oberen Atemwege und an Durchfall litt. In 
gleicher Weise war das Muttertier an entzündlichen Erscheinungen der oberen Atem- 
wege erkrankt. — Versuche zur Darstellung des Virus sind im Gange. Von F. Gerlach 
vorgenommene Kulturversuche aus den Eihäuten der infizierten Mutterstute hatten 
ein positives Ergebnis. In einem der im Rahmen der Untersuchungen beobachteten 
Pferdebestände erkrankten nach dem Auftreten der virusbedingten Abortusfälle noch 
7 weitere Pferde an einer infektiösen Bronchopneumonie, von denen 2 verendeten. 
Die bisherigen Beobachtungen berechtigen die Annahme, daß es sich bei ‚‚Virusabortus‘‘ 
um ein Virus handelt, das nicht allein eine spezifische Beziehung zum trächtigen Uterus 
aufweist, sondern auch zu anderen Organen, vor allem zu jenen der Atemwege. 


Aussprache: H. Chirari fragt nach dem histologischen Substrat der in der 
Leber makroskopisch zu sehen gewesenen grauweißlichen Herden. — H. Kress erwidert, 
daß die Leberveränderungen aus nekrotischen Herdchen bestehen. — H, R. Baumann 
meint, daß die vom Vortragenden besprochenen Abortusfälle, wie auch Manninger 
und Csontos hervorheben, im Verlaufe einer Allgemeinerkrankung der Muttertiere 
aufzutreten scheinen. Es scheint sich demnach nicht um eine spezifische Endometritis 
oder Plazentitis zu handeln, wie beim Abortus Bang des Rindes, beim Trichomonaden- 
abortus des Rindes usw. H. Baumann meint, man sollte daher nicht von Virusabortus 
des Pferdes sprechen, sondern die in Betracht kommende Allgemeinkrankheit (vielleicht 
die Influenza catarrhalis des Pferdes) bei der Benennung hervorheben. 


2. Frau A. Kuchinka: Ueber Koronaranomalie. 


Es wird über 2 Fälle eines abnorm zwischen Aortenhinterwand und vorderem Um- 
fang des linken Vorhofes verlaufenden Kranzschlagaderastes berichtet, der auf die dorsale 
bogenförmige Anastomose des fetalen Herzens und den proximalen Bulbus zurückgeführt 
wird. Im ersten der beschriebenen Fälle besteht außerdem nur eine einzige, und zwar 
die rechte Koronarie (erscheint ausführlich anderswo). 

Aussprache: H. E. Pernkopf fragt, ob die Vortragende auch das Verhalten 
der Koronararterie bei Transposition der großen Schlagadern berücksichtigt hat. Gerade 
hier ist dieses Verhältnis besonders interessant, da zwar die Einbeziehung des Bulbus- 
gebietes in die Kammer, nicht jedoch die schraubige Schrumpfung, d. h. die Bulbus- 
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Truncus-Torsion stattfindet. Wie H. Pernkopf gesehen hat, verhält sich hierbei die 
Koronararterie zumeist so, daß die im Sulcus bulboventricularis an der Bulbus-Ventrikel- 
grenze liegende Queranastomose, die im Falle der vorliegenden Varietät erhalten blieb, 
auch bei der Transposition nicht verwendet wird. Aus dem Verhalten des Verlaufes 
der Koronararterie der Transposition ist jedenfalls, bei Berücksichtigung des früher 
erwähnten Umstandes, daß eine schraubige Einschrumpfung des Bulbus nicht erfolgt, 
zu schließen, daß hier andere, in der Längsrichtung zu beiden Seiten des Bulbus herab- 
steigende, also nicht schraubig verlaufende Teilstücke entstehen, die zur Bildung der 
Koronararterienstämme Verwendung finden. Wenn aber eine Queranastomose einer 
Bulbus-Ventrikelgrenze normalerweise angelegt wird, so könnte gelegentlich auch im 
Falle der Transposition eine entsprechende Variation, d. h. ein Gefäß am Grunde des 
Sinus transversus pericardi aufzufinden sein. Ob in der normalen Anlage längs des 
Bulbus sowohl schraubig herabziehende Arterienstämme, die die normalen Koronar- 
arterien bilden, als auch symmetrisch gerade herab verlaufende Gefäße gebildet werden, 
darüber kann bis jetzt noch nichts ausgesagt werden. — H. H. Homma: Es erscheint 
auffallend, daß fast alle Fälle des Schrifttums über anomale Versorgung des Herz- 
muskels doch überwiegend die rechte Kranzschlagader betreffen. H. Homma möchte 
H. Pernkopf fragen, ob für diese Erscheinung irgendwelche entwicklungsgeschichtliche 
Tatsachen eine Erklärung zulassen. — H. Pernkopf antwortet mit nein. 


3. H. M. Fossel: Ueber Dysphagia lusoria. 


Es handelt sich um einen abnormen Verlauf der rechten Arteria subclavia, die 
nicht wie gewöhnlich gemeinsam mit der rechten Arteria carotis communis in Gestalt 
einer Arteria anonyma, als erstes großes Gefäß aus dem Aortenbogen entspringt, sondern 
vielmehr als letztes Gefäß im Arcus aortae nach der linken Arteria subclavia. Demnach 
entspringen die großen Arterienäste in folgender Reihenfolge aus der Aorta: rechte 
Arteria carotis, linke Arteria carotis, linke Arteria subclavia, rechte Arteria subclavia. 
Das heißt also, daß die Abgangsstelle der rechten Arteria subclavia nach abwärts oder 
kaudal an der Aorta verschoben ist und am Uebergang zur Pars descendens aortae liegt. 
Von dort aus zieht die Arteria subclavia nach aufwärts und rechts und verläuft so hinter 
dem Oesophagus und unmittelbar vor der Brustwirbelsäule zur anderen Seite. Dadurch 
wird der Oesophagus an dieser Stelle zwischen diesem relativ großen Arterienast und 
der starrwandigen Trachea eingeklemmt, wodurch sich manchmal Schluckbeschwerden 
ergeben können. Häufigkeit dieser Gefäßanomalien am Grazer Sektionsmaterial im 
Laufe zweier Jahre: Bei rund 4000 Sektionen konnten 8 solche Fälle von abnormem 
Verlauf der Arteria subclavia nachgewiesen werden, was einem Prozentverhältnis von 
0,2 entspricht. Davon 4 $ und 4 Ẹ im Alter von 27 bis 75 Jahren, die zu Lebzeiten 
keine Beschwerden zeigten. Von dem Zeitpunkt des besonderen Achtens auf diese Ge- 
fäßanomalie an wurde sie in 8 Fällen gefunden, während Jahre hindurch vorher kein 
einziger Fall in den Obduktionsprotokollen vermerkt war. Das entspricht der Erfahrung, 
daß diese Gefäßanomalie bei der Sektion leicht übersehen wird, da man sie auch nicht 
zu suchen pflegt, weil ihr der Obduzent keine weitere Bedeutung beilegt. In der Lite- 
ratur wird das Prozentverhältnis über das Vorkommen dieser Gefäßveränderung sogar 
noch höher angegeben; so schreibt Turner von einer Häufigkeit von 0,4 % und Hyrtl 
von sogar 2%. Bisher sind trotz dieser anscheinend gar nicht so seltenen Varietät 
kaum durch sie hervorgerufene ernstere Komplikationen bekannt!). Den ersten Fall 
solcher Art hatte ich im Juni 1940 in Graz zu sezieren Gelegenheit: Ein 27jähriger 
landwirtschaftlicher Arbeiter stand wegen einer chronischen Laryngitis, an die sich eine 
jauchige Perichondritis angeschlossen hatte, an der Ohrenklinik in Graz in Behandlung. 
Da er hochgradige Schluckbeschwerden hatte, wurde er mittels einer dünnen Magensonde 
ernährt, die mehrere Tage liegen blieb. Plötzlich kam es bei ihm ohne ersichtliche Ur- 
sache zu einer schweren Blutung aus dem Mund, der der Patient innerhalb kürzester 
Zeit erlag. Die Quelle der Blutung konnte in der Klinik nicht mehr festgestellt werden. 
Bei der Sektion (Protokoll Nr. 976/1940) fand sich eine 1,56 m große Leiche eines kräftig 
gebauten Mannes von gutem Ernährungszustand. Totenflecke waren sehr spärlich, die 
Haut und sämtliche inneren Organe sehr blutarm. Unterhalb des Kehlkopfes fand sich 
eine für einen kleinen Finger durchgängige, ältere Tracheotomiewunde. Entlang der 
Musculi sternocleidomastoidei beiderseits eine je 5 cm lange, frisch vernähte Operations- 
wunde, durch deren unteres Ende Gazestreifen eingeführt sind. Bei der Sektion der 
Halsorgane war die Schleimhaut des Kehlkopfes selbst unregelmäßig verdickt, weißlich 
und ziemlich derb. An der hinteren Kommissur der Stimmbänder fand sich ein gut 
haßelnußgroßer, von zerfallenden, jauchigen Massen erfüllter Abszeß, der sich gegen den 
Oesophagus zu vorwölbt. Etwa 3 Querfinger unterhalb dieser Stelle findet sich an der 


1) Vgl. dagegen Ed. Kaufmann, Lehrb. d. spez. path. Anat., 7. u. 8. Aufl., Bd. 1, 
S. 497. 
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Hinterwand des Oesophagus eine etwa pfefferkorngroße, von geronnenen Blutmassen 
bedeckte Perforationsstelle, die in die abnorm gelagerte rechte Arteria subclavia führt. 
Diese entspringt als letzter Ast vom Aortenbogen und verläuft zwischen Speiseröhre 
und Wirbelsäule von links nach rechts aufwärts. An entsprechender Stelle findet sich 
an der Intima der Arteria subclavia ein hanfkorngroßer, graurötlicher Defekt, durch 
den man mit einer Sonde in die Speiseröhre gelangt. Als Quelle der tödlichen Blutung 
hat sich demnach nicht, wie erwartet, eine GefäBarrosion im Bereich des entzündeten 
Kehlkopfes, sondern an ganz atypischer Stelle in der Speiseröhre gezeigt. Ihr Zustande- 
kommen ist zu verstehen dadurch, daß die Hinterwand des Oesophagus und die Vorder- 
wand der abnorm verlaufenden Arteria subclavia durch den Magenschlauch kompri- 
miert und in ihrer Ernährung geschädigt wurden, so daß an dieser Stelle ein Dekubital- 
geschwür und schließlich eine Perforation der Arteria in den Oesophagus entstand, 
ein Vorkommnis, wie es auch Ed. Kaufmann an der vorhin angemerkten Stelle er- 
wähnt hat. 


Bücherbesprechungen 


Gerthsen, Chr., u. Pollermann, N., Einführung in das physikalische Prak- 
tikum für Studierende der Medizin und andere Fächer. 98 S. 125 Abb. 
Berlin, J. Springer, 1941. Preis: brosch. RM. 3.30. 

Die Einarbeitung in wissenschaftliches Denken erfordert nicht allein das Studium 
von Büchern, sondern vor allem auch die praktische Betätigung auf dem betreffenden 
Gebiete. Das gilt natürlich in erster Linie für die Naturwissenschaften. Das physikalische 
Praktikum war gerade für die Mediziner eine Einrichtung, der mit einer gewissen Scheu 
begegenet wurde. Diese Scheu erfuhr eine wirksame Bekämpfung, als für die neuen 
Prüfungsbestimmungen von 1939 den Medizinern der Besuch eines solchen Praktikums 
zur Pflicht gemacht wurde. Trotzdem ist es notwendig, diesen Studierenden, die sich 
verhältnismäßig gern zur Anatomie, aber sehr ungern zu allen Natuwissenschaften 
einstellen, die Angst vor einem Praktikum physikalischer Art zu nehmen. Es muß ihnen 
vor allem die Handhabung physikalischer Apparate beigebracht werden. 

Zweck der vorliegenden Anleitung war es nun, eine Anzahl von Aufgaben auszu- 
sieben, welche für den Mediziner von besonderer Bedeutung sind. Aus dem Inhalt kann 
man entnehmen, daß dies den Verff. gelungen ist. Es befinden sich in dem Büchlein 
Aufgaben über das Arbeiten mit der Waage, über die Dichtebestimmung, über Schwin- 
gungen und Wellen, über Oberflächenspannung und innere Reibung, über Thermo-, 
Hygro- und Kalorimetrie, über die Messung von Strom und Spannung, über die Be- 
stimmung elektrischer Widerstände, über die Messungen bei Anwendungen von Wechsel- 
strömen, über die geometrische Optik, über die Lichtwellen, die Polari- und Photo- 
metrie sowie über die Röntgenstrahlen. Alle Aufgaben sind in geschickter Weise ausge- 
sucht, in der Anleitung gut beschrieben und mit zweckmäßigen schematischen Ab- 
bildungen ausgestattet, an deren Hand sich jeder zu orientieren vermag. In einem 
Anhang wird eine Uebersicht über die wichtigsten Meßgrößen und Einheiten gegeben, 
sowie über die am häufigsten angewandten elektrischen Meßgeräte und Apparate. 

Aus allen Aufgaben kann man entnehmen, daß Verff. sehr gut wissen, wo die 
Schwierigkeiten gerade für den Mediziner liegen. Das Ziel, denfStudierenden der Medizin 
die Scheu vor allen physikalischen Vorrichtungen zu nehmen, ist als erreicht zu be- 
trachten, wenn die Studierenden das Praktikum mit Ernst und Gewissenhaftigkeit 
betreiben. Darüber hinaus bringt diese Anleitung schon mit Rücksicht auf die Abbil- 
dungen auch den ‚‚Fertigen‘‘ auf diesem Gebiete, den Assistenten sowohl wie den Ver- 
tretern anderer Fachgebiete als der Physik eine Menge von Anregungen. Das Werk ist 
also zur Anschaffung für alle Mediziner und Biologen zu empfehlen. 

v. Skramlik (Jena). 
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Originalmitteilungen 


Nachdruck verboten 


Die anatomischen Veränderungen des Skeletts 
bei der Hurlerschen Krankheit. 


Von Prof. M. B. Schmidt, Würzburg 
Mit 4 Abbildungen im Text. 


Die folgende anatomische Schilderung des Knochensystems bei Hurler- 
scher Krankheit bezieht sich auf einen der Fälle, über welche E. Häßler 
(7 a u. b) in zwei Arbeiten ausführlich berichtet hat, und zwar auf das Kind 
P. Jahnke, welches im Alter von 2 Jahren 10 Monaten zuerst in der Leipziger 
Kinderklinik zur Beobachtung kam und kürzlich daselbst im Alter von 
4 Jahren 1 Monat gestorben ist. Es darf als typischer Vertreter dieses Krank- 
heitsbildes angesehen werden, denn es bestanden bei ihm die charakteristi- 
schen Erscheinungen: Zwergwuchs mit Verunstaltungen und Bewegungs- 
störungen am Skelett, Schwachsinn, der eigenartige Gesichtsausdruck, 
welcher mit den Wasserspeierfratzen verglichen worden ist, und beiderseitige 
Hornhauttrübung. G. Hurler (8) hat 1919 das neue Krankheitsbild wegen 
des Hervortretens der Knochenerkrankung als Dysostosis multiplex be- 
zeichnet, Häßler neuerdings den Namen dysostotische Idiotie empfohlen. 
Weitere Veränderungen, welche zum Teil schon von Hurler selbst beobachtet 
wurden und, wenn auch nicht immer vollzählig, in den seitdem mitgeteilten 
Fällen vorhanden waren, sind Hernien, besonders häufig solche des Nabels, 
Taubheit und Taubstummheit und Auftreibung des Abdomens infolge Ver- 
größerung der Leber und Milz. 

Vier Sektionsfälle sind bisher bekannt geworden und sie haben dazu 
geführt, die Hurlersche Krankheit den Lipoidspeicherkrankheiten zuzu- 
zählen, denn in allen wurden an den Ganglienzellen des Gehirns dieselben 
Veränderungen gefunden, wie bei der amaurotischen Idiotie. Tuthill (16) 
hat diese Tatsache zuerst erkannt, als er 1934 unter Spielmeyers Leitung 
das Gehirn des Kindes ,,Georg K.“ untersuchte, welches G. Hurler seiner Zeit 
als Fall I beschrieben hatte und welches im Alter von 7 Jahren gestorben war; 
Ashby, Stewart und Watkin (1) haben sie 1937 an zwei eigenen Fällen 
bestätigt und in einem derselben auch die anderen Organe untersucht, ohne 
aber darin Ablagerungen zu finden; Kressler und Aegerter (10) dagegen 
wiesen 1938 in ihrem Falle eine auch über Leber, Milz und andere Organe 
verbreitete Lipoidspeicherung nach und kamen zu dem Ergebnis, daß die 
Hurlersche Krankheit eine der Niemann-Pickschen und der Gaucher- 
schen verwandte Lipoidose darstellt, aber mit keiner derselben identisch, 
sondern ihnen als weitere Form mit besonderen Eigentümlichkeiten anzu- 
reihen ist. Ueber die Natur der bei ihr abgelagerten Lipoide ist noch nichts 
Abschließendes zu sagen: Bei Tuthill und bei Ashby und Mitarbeitern be- 
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zieht sich die Schilderung lediglich auf das Gehirn, und letztere halten die 
Substanz für Zerebroside, Kressler und Aegerter sprechen nur von einer 
Störung des Lipoidkomplexes; ob in den 4 Fällen das Material so einheitlich 
war, wie z. B. bei der Gaucherschen Krankheit, bleibt ungewiß. ` 

So ist zunächst für zwei der in dem Krankheitsbild vereinigten Erschei- 
nungen, die Idiotie und die Hepatosplenomegalie, ein innerer Zusammen- 
hang aufgedeckt worden. Ueber die Bedeutung der Skelettveränderungen, 
welche Kopf, Rumpf und Extremitäten betreffen, herrscht noch keine Klar- 
heit. Sie bestehen, kurz gesagt, im Zurückbleiben des gesamten Wachstums 
bei großem, tief in den Schultern sitzendem Kopf mit Vorwölbung von Stirn- 
und Schläfenschuppen und breiter, eingezogener Nasenwurzel; die Sella 
tureica ist, auch in den anatomisch untersuchten Fällen, flach ausgezogen 
und weit, das Verhalten der Nähte wechselnd, die Lambdanaht meist ob- 
literiert; am Rumpf ist, neben Deformierungen der Schlüsselbeine, der Rippen 
und des Sterrums, das Auffallendste, obwohl zuweilen Fehlende eine gibbus- 
artige Knickung im Bereich der unteren Brust- und oberen Lendenwirbel, 
welche nach dem Röntgenbild auf der Abflachung mehrerer Wirbelkörper 
beruht; an den Extremitäten bildet ein Hauptmerkmal die Tatzenform der 
Hände mit Beugekontraktur der Endphalangen und der „zuckerhutförmigen‘“ 
plumpen Verdickung der Metakarpal- und Phalangealknochen; die Gelenke 
der langen Röhrenknochen zeigen röntgenologisch verschiedenartige De- 
formierungen, Abflachung der Gelenkköpfe und spornartige Auswüchse 
an ihnen usw. und als ein typisches Symptom gilt die mangelhafte Streck- 
fähigkeit der Ellenbogen- und Bewegungsbeschränkung der Schultergelenke. 

Die Verbindung der Wachstumshemmung mit Schwachsinn hat natur- 
' gemäß die Frage nahegelegt, ob sie in Beziehung zum Kretinismus steht, 
und besonders bevor die Lipoidspeicherung im Gehirn in den Vordergrund 
getreten war, ist sie von manchen Seiten bejaht worden. Häßler (7b) hat 
sie in seiner letzten Arbeit ausführlich diskutiert und ist zu dem Schluß ge- 
kommen, daß die Hurlersche Dysostosis multiplex und der Kretinismus ganz 
verschiedene Krankheiten sind, und er macht es für einige früher unter 
letzterer Diagnose mitgeteilte Fäll wahrscheinlich, daß sie zu ersterer ge- 
hören; auch für das Kind Jahnke lehnt er auf Grund der klinischen Be- 
obachtung den Zusammenhang mit Athyreose ab. Anatomisch fanden 
Kressler und Aegerter in ihrem Falle die Schilddrüse ganz normal und 
fassen die Dysostose im Rahmen der Lipoidose als eine neben der Stoff- 
wechselstörung bestehende Mißbildung auf. Auch Nißler (14) hält mit 
Bezug auf einen der letzten beobachteten Fälle (1939) an dieser Auffassung 
fest. Zierl (18) hat von dem Fall I Hurlers (Georg K.“) ein Rippen- 
stückchen untersucht und daran die Diagnose Ostitis fibrosa gestellt; es wirkt 
aber für seine Ueberlegung der Umstand mit, daß er in zwei weiteren Fällen 
von juveniler Idiotie (22 resp. 20 Jahre alt), welche er der amaurotischen 
Form zuzählt, das eine Mal Leontiasis des Schädels, das andere Mal ebenfalls 
an einem Rippenstück Zeichen der Ostitis fibrosa fand. Sein Material scheint 
mir keine sicheren Schlüsse zuzulassen; für Hurlers Fall I vermisse ich jede 
feste Grundlage seiner Diagnose. 

Von dem Skelett des Kindes P. Jahnke wurden mir zur Untersuchung 
folgende in Formol aufbewahrte Teile zugestellt: ein Stück Wirbelsäule mit 
Conus medullaris und Cauda equina im Wirbelkanal, nach deren Lage ich 
die 4 Wirbel für den 12. Dorsal- und den 1., 2. und 3. Lumbalwirbel halte, 
ferner die beiden Knochen des rechten Vorderarmes in ganzer Länge mit der 
umgebenden Muskulatur und dem 4 cm langen unteren Humerusende und 
den Handwurzelknochen. Den anatomisch-histologischen Befund 
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schildere ich unter Vergleich mit denselben Knochen eines genau gleich- 
altrigen Kindes (R. W. 4 J., sez. 31. 12. 41), an dessen Skelett normale Ver- 
hältnisse vorlagen. Die Darstellung erfolgt nach Uebereinkommen mit 
Herrn Prof. Häßler in Leipzig ohne Beziehung zu der anatomischen und 
chemischen Untersuchung der übrigen Organe des Kindes P. Jahnke, deren 
Ergebnisse noch nicht vorliegen. 

Wirbelsäule. Der vorliegende Teil der Wirbelkôrperreihe ist 70 mm lang und 
30 mm breit (Normalmaße 75,45 mm Länge, 40 mm Breite). Die ventralkonvexe Biegung 
ist etwas stärker ausgeprägt als in der Norm, aber keine Knickung vorhanden. Auf dem 
Sägeschnitt in der Medianebene starke Verkleinerung der knöchernen Wirbelkörper, 
besonders in der horizontalen Entwicklung; die Nebeneinanderstellung der Pausen von 
mikroskopischen Präparaten des gleichen Wirbels von dem gesunden und dem kranken 
Kind gibt davon eine gute Vorstellung (Abb. 1I). — Höhe resp. Breite normal 10,5 
resp. 19 mm, beim kranken Kind 8 resp. 
9mm. — Die Dicke der knorpligen Endplatte 
ist ungefähr die gleiche, aber während nor- 
mal nur ihre Seitenfläche etwas vorgebuchtet 
ist, die dem Knochen zugewandte Fläche da- 
gegen sich genau mit der des letzteren deckt, 
überragt sie beim Hurler-Kind in ihrer gan- 
zen Dicke den Knochen allseitig, ist also 
wesentlich breiter als der knöcherne Wirbel, 
und die hervorstehenden Teile besitzen als 
Fortsetzung der Ossifikationsgrenze eine freie 
Unter- resp. Oberseite. Am knöchernen 
Wirbel springen hintere und vordere Rinde 
tiefer ein und sind dicker als normal, und die 
Grenzlinie zwischen Knochen und Knorpel 
ist stärker wellig und gegen den Knorpel 
vorgewölbt. In den genannten Eigenschaften 
verhalten sich alle vier Wirbel gleich. — 
Mikroskopisch: Spongiosanetz ungefähr Abb. 1. Umrißpausen von mikroskopi- 
von gleicher Dichte, wie normal. Knochen- schen Schnitten. I. eines Lendenwirbels 
bälkchen ungleichmäßig dick, bilden nicht im Sagittalschnitt, a) des kranken, 
ein so regelmäßiges rechtwinkliges Gitter, b) des gleichaltrigen gesunden Kindes; 
wie in der Norm; Markräume infolgedessen II. des oberen Radiusendes, a) des 
von ganz wechselnder Weite. Knochen- kranken, b) des gleichaltrigen gesunden 
substanz durchweg verkalkt, überall lamel- Kindes. — Weiß: Knorpel. Schwarz: 
lär gebaut, Oberfläche der Bälkchen vor- kompakte Substanz. Schraffiert: Spon- 
wiegend glatt, überzogen von dünner Endost- giosa. 
schicht mit platten Zellen, sehr wenig hohe 
Osteoblasten vorhanden, auch sehr wenig Howshipsche Lakunen, im ganzen Schnitt 
kaum ein einziger Osteoklast. Die verdickte Rinde durchweg lamellär, die Lamellen 
durchkreuzen sich und nur wenig Osteone um die meist mit Zellmark gefüllten Gefäß- 
räume sind vorhanden. Kambiumschicht des Periosts normal dick, Knochenoberfläche 
sehr buchtig, aber auch hier fast keine Osteoklasten. Knorpelscheibe: Der zellige 
Aufbau der knorpligen Epiphyse ist stark verändert: Nur in den axialen Teilen, wo der 
Knochen sich am stärksten vorwölbt, sind die Schichten deutlich zu unterscheiden und 
kurze Säulen und eine Verkalkungslinie, aber auch hier manche Unregelmäßigkeiten 
vorhanden und mehrmals die ganze Schichtenfolge durch einen rundlichen Herd großer 
geblähter Knorpelzellen unterbrochen; in den peripheren Teilen der Ossifikationszone 
fehlen gewöhnlich die Säulen ganz und die ruhende Schicht reicht oft bisan den Knochen 
heran, oder aus der geringen Zellvermehrung gehen nur rundliche Gruppen hervor, und 
in den den knöchernen Wirbelkörper überragenden Randteilen stehen die Zellen sehr 
dicht, aber ohne jede Schichtung. In den letztgenannten Abschnitten, aber auch an 
vielen anderen Stellen der Epiphyse sieht der Knorpel wie durchlöchert aus, weil seine 
Zellen stark gebläht und hell sind, dazwischen liegen große Zellen mit ungewöhnlich 
dichtem Protoplasma; beides beruht auf der Einlagerung fremdartiger, hauptsächlich 
lipoider Substanzen (s. später). Das Periost der knöchernen Rinde, welches normalerweise 
dünn und parallelfaserig ist und unmittelbar in das Perichondrium der Epiphysenscheibe 
übergeht, ist verdickt und seine stark durchflochtenen Bündel strahlen in die überstehende 
Knorpelplatte ein und verfilzen sich mit ihrem Gewebe; die von der entgegengesetzten 
Seite, der Zwischenbandscheibe, eintretenden Faserbündel sind ebenfalls abnorm reich- 
lich. — Der Ossifikationsfläche liegt fast durchweg eine dicke lamelläre Knochenschicht 
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auf, in welche die dicken Spongiosabalken übergehen, es ist also eine knöcherne Grund- 
und Deckplatte vorhanden wie an erwachsenen Wirbeln. Beim normalen Kind dringen 
von den Markräumen zwischen den Spongiosabalken dicht nebeneinander stehende und 
fast gleichlange Marksprossen mit je einem Knochenmantel bis etwa zur Mitte der Knorpel- 
zellsäulen ein und diese Mäntel konfluieren an ihrer Basis unter Einschluß der verkalkten 
Zwischensubstanzreste; so liegt auch bei ihm an der Grenze von Epi- und Diaphyse ein 
Knochensaum, der aber dünn und ganz regelmäßig von den dichtstehenden Markfort- 
sätzen durchbohrt ist. Beim kranken Wirbel sind in den dicken Knochenauflagerungen 
gröbere Markräume eingeschlossen, die zum Teil den Knorpel berühren, und von ihnen 
dringen in denselben spärliche, kurze und unregelmäßig gestellte Fortsätze ein, die sich 
aber oft gar nicht an die Zellsäulen halten, sondern breite flache Vorwölbungen bilden. 
In der knöchernen Rinde des 3. Lendenwirbels nahe der knorpligen Endplatte eine steck- 
nadelkopfgroße isolierte Knorpelinsel mit reichlichen, in kleine Gruppen geordneten 
Zellen. Das Knochenmark ist überall dichtes Zellmark von gewöhnlicher Zusammen- 
setzung mit ganz wenigen verstreuten Fettzellen; nirgends Lipoidspeicherzellen darin. 
Im seitlichen Teil des Wirbelbogens ein gestreckter Knochenkern, der fast bis zum 
Wirbelkörper reicht, sein dorsaler Teil aber in einer Ausdehnung von 14 mm noch ganz 
knorplig. 

Humerus. Von den das Ellenbogengelenk zusammensetzenden Teilen ist nur das 
Olekranon in der Form verändert (s. u.). Das vorliegende Humerusstück ist 4,2 cm lang, 
Querschnitt der Diaphyse an der Sägefläche annähernd 3seitig, wie normal, mit 2:2:1,5cm 
Seitenlänge, Rinde auf 2 mm verdickt, weiß, hart, in der Markhöhle lockere Spongiosa, 
Mark graurot. Sagittaler Sägeschnitt durch dieEminentia capitata : In den Umrissen decken 
sich die Sägeflächen des kranken und des normalen Knochens und die davon gefertigten 
mikroskopischen Schnitte fast vollständig, nur fehlt der Epiphyse des ersteren die gleich- 
mäßige Rundung der normalen, sie hat vorn eine Abflachung, hinten eine Eindellung, 
ihr Knochenkern ist viel kleiner (6: 5 mm anstatt 12: 8 mm) und verliert sich im Knorpel, 
während er normal ihn schon zum größten Teil ausfüllt. Epiphysenlinie beim Hurlerkind 
kürzer (11 mm anstatt 15 mm), auch in der Form verschieden: beim Normalkind ein 
flacher Bogen, der den Schaft quer abschließt, beim kranken eine von hinten nach vorn 
schräg absteigende, schwach gekrümmte Linie mit welligem Verlauf. Ferner ist ähnlich, 
wie beim Wirbel, der knöcherne Schaft gegen die Epiphyse zu verschmälert, so daß 
letztere besonders dorsal stärker übersteht, und der Durchmesser der Markhöhle nimmt 
distalwärts von 9 auf 6,5 mm ab, am normalen Humerus von 9 auf 9,5 mm zu. Mikro- 
skopisch: Die abnorm dicke Knochenrinde des Schafts setzt breit an den Knorpel an, 
es fehlt ihr also die normale Verdünnung in der Metaphyse; im Bau an der Vorderseite 
des Knochens kompakt, an der Hinterseite stark porosiert, aus lamellärem Knochen 
bestehend, nur auf ihrer Hinterfläche eine dünne Schicht von Bindegewebsknochen auf- 
gelagert. An der Vorderfläche besonders in der Metaphyse viel zum Teil tiefe Resorptions- 
_gruben, gefüllt mit verdickter Kambiumschicht, aber sehr wenig Osteoklasten darin, 
ebenso fast nirgends Osteoblasten. Dasselbe gilt von den Spongiosabalken im Innern des 
‚Knochens, die in der Metaphyse ein lockeres Netz bilden, wie im normalen Präparat, 
in der Diaphyse abnehmen; überall haben dieselben glatte Oberflächen mit dünnem 
Endostüberzug. Nirgends kalkloses Knochengewebe. Knochenmark ist blutbildendes 
Zellmark mit ziemlich reichlichem Fettgewebe, letzteres aber beim Normalkind noch 
reichlicher vorhanden und sogar bis zur Epiphysenlinie reichend und den Knochenkern 
fast vollständig erfüllend, in dem beim kranken Kind das Zellmark überwiegt. Der 
einspringende Winkel zwischen dem verjüngten Knochenschaft und der dorsal vor- 
ragenden Epiphyse wird von sehr dickem, aus dem Periost stammenden Bindegewebe 
ausgefüllt, dessen Bündel in den Knorpel eindringen. — Die Wucherungszone des 
Knorpels ist in ungewöhnlich großer Ausdehnung mit Knochen bedeckt dadurch, daß 
die Ansätze der Rinde und Spongiosabalken abnorm dick sind und zwischen ihnen hier 
und da geschichtete Platten flach aufgelagert sind. Die dazwischen liegenden Markräume 
sind spärlich, die von ihnen in den Knorpel eindringenden Sprossen bilden kurze breite 
Knospen, welche nicht nach den Knorpelzellsäulen orientiert sind und von dicken 
Knochenkappen überzogen werden; seitlich konfluieren dieselben vielfach miteinander. 
Die Wucherungszone des Knorpels, soweit er mit dem Knochen in Berührung steht, ist 
vorhanden, die ‚‚hypertrophischen‘‘ Zellsäulen im ganzen gut ausgebildet, ebenso die 
Verkalkung der Zwischensubstanz. In dem dorsalwärts vorspringenden Teil der Epiphyse 
sind die Zellen noch gewuchert, aber nicht in Schichten geordnet. Die vom Knochenkern 
in den Knorpel eindringenden jungen Markräume und ihre Knochenanlagerungen ver- 
halten sich beim kranken Kind ungefähr ebenso, wie beim gesunden. 

Auch in der Humerusepiphyse sind. die geblähten speichernden Knorpelzellen sehr 
reichlich vorhanden, besonders in dem die Ossifikationsgrenze seitlich überragenden Teil. 
My Vorderarmknochen und Handwurzel. Schäfte von Radius und Ulna stark 
verkürzt, verdickt und verbogen; die der Arbeit Häßlers beigefügten Röntgenauf- 
nahmen geben den Vergleich mit einem gleichaltrigen Normalkind. 
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Gesamtlänge: Radius 10 mm. Ulna 11,5 mm, Umfang in Schaftmitte: Radius 
4,5 cm, Ulna 5 cm, Durchmesser in Schaftmitte: Radius quer 1,2 cm, sagittal 1 cm, 
Ulna quer 1,5, sagittal 1,4 cm. Oberfläche glatt. Unteres Radiusende breit ausge- 
zogen, am stärksten unmittelbar über der Epiphyse. Die Krümmung rührt hauptsäch- 
lich von der Abbiegung des oberen und unteren Endes nach vorn und innen her. Kopf- 
epiphyse des Radius in Form und Größe nicht verändert, aber anstatt der fast gerad- 
linigen breiten Verbindung zwischen Knochen und Knorpel beim normalen Kind sitzt 
sie dem verschmälerten Halsteil schief nach hinten und außen geneigt auf und der Knorpel 
überragt seitlich den Knochen und letzterer wölbt sich gegen ihn vor (Abb. 1II). 
Knochenkern fehlt im Capitulum radii, ist beim Normalkind vorhanden und 5 mm breit, 
l mm hoch. Diaphysenrinde beträchtlich verdickt, behält, im Gegensatz zur Norm, 
diese Dicke auch im Halsteil bei, so daß dieser nur wenig Spongiosa enthält; in der übrigen 
Markhöhle lockere Spongiosa. Untere Epiphysenlinie geradlinig, in der unteren Epi- 
physe ein runder Knochenkern mit 2.mm Durchmesser. Oberes Ende der Ulna stark 
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Abb. 2. Epiphysenlinie des Radiuskopfes des gesunden Kindes. — a) Zellsäulen in der 
Wucherungszone des Knorpels, b) jüngste Markräume mit Knochenbelag auf der Wand, 
c) fertiger Spongiosabalken, d) fettzellenreiches Knochenmark. 


verändert: Während beim normalen Kind Olekranon und Proc. coronoideus als zwei ge- 
trennte Knorpelmassive dem Knochenschaft aufsitzen und nur durch den Gelenkknorpel 
der Fossa sigmoidea zusammenhängen, bilden sie beim Dysostose-Kind noch eine ein- 
heitliche Knorpelmasse, in welche von unten her der schmal zulaufende knöcherne 
Schaft sich einbohrt. Olekranon kurz, 1,5 cm lang, 0,6 cm breit, sehr wenig nach vorn 
gebogen, ziemlich gerade nach oben gerichtet, löst sich mit seiner Spitze und Hinter- 
fläche ohne Grenze in die Sehne hinein auf, wogegen die letztere beim Normalkind an 
der gebogenen Hinterfläche des Olekranon ansetzt und proximalwärts sehr bald in die 
Tricepsmuskulatur übergeht. Von den Handwurzelknochen tragen vier Knochen- 
kerne, und zwar Hamatum und Capitatum große, Lunatum einen kleineren, Triquetrum 
einen punktförmigen. Das bedeutet keinerlei Abweichung von der Norm (s. dazu Hassel- 
wander, 6). Mikroskopisch. Radiuskopf: Soweit der Knorpel an den Knochen 
angrenzt, besitzt die Wucherungszone ungefähr die normale Höhe, aber ihre Zellen bilden 
meist rundliche Gruppen mit Kapseln, selten Säulen, und sind nicht auf die Knochen- 
grenze zu gerichtet, zwischen ihnen wenig Verkalkung der Zwischensubstanz. Die dicke 
Rinde und plumpen Spongiosabalken der Diaphyse setzen breit an den Knorpel an und 
sind vielfach durch flache Knochenzüge miteinander verbunden, so daß das Knochen- 
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mark nur an beschränkten Stellen mit dem Knorpel in Berührung steht. Die Knochenzüge 
sind zum Teil lamellär geschichtet und dick, zum Teil dünn (Abb. 2 u. 3), erstere sind 
vom Endost apponiert, letztere aus der endochondralen Ossifikation hervorgegangen. 
Diese liefert nirgends längsgestellte Knochenbalken und kaum einmal findet sich eine 
in die Wucherungszone eindringende Marksprosse, sondern wo das Knochenmark den 
Knorpel berührt, wölbt es sich nur schwach und breit in ihn vor und lagert einen dünnen 
Knochensaum ab. An Stelle eines Knochenkerns enthält die Epiphyse nebeneinander 
mehrere mit gefäßhaltigem Mark gefüllte Hohlräume. Die einspringenden Winkel unter - 
der seitlich überragenden Epiphyse sind wie an Humerus und Wirbeln durch Binde- 
gewebe mit eng durchflochtenen Bündeln ausgefüllt, welches aus dem Periost hervor- 
geht und von unten her in den Knorpel einstrahlt, so daß eine Art Faserknorpel entsteht. 
Aus diesem Bindegewebe geht ein dünnes parallelfasriges Perichondrium auf die Seiten- 
fläche des Knorpels über, welches einzelne Fasern in denselben abgibt, wie in der Norm. 
Im Knorpel auch hier viel speichernde Zellen. Am Radiushals unter dem fibrösen Periost 
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Abb. 3. Epiphysenlinie des Radiuskopfes des Dysostosenkindes. a) ungeordnete Zell- 

Gruppen und Linien in der Wucherungszone, b) dicke flache Knochenauflagerung auf 

dem Knorpel, keine in denselben eindringenden Markräume, c) plumpe Spongiosa- 
balken, d) fettzellenarmes Knochenmark. 


eine dicke Kambiumschicht, unter ihr zahlreiche tiefe und breite Buchten mit lakunärer 
Grenzlinie im Knochen, aber nur äußerst wenig Osteoklasten und Osteoblasten darin. 
Rinde ganz lamellär und kompakt, Haverssche Kanäle meist eng; die Hinterwand von 
innen her durch weite längsgestellte Markräume porosiert, in diesen zum Teil blutbildendes 
Zellmark, weiter peripher zellarmes lockeres Bindegewebe; es handelt sich hier offenbar 
um die mit dem Dickenwachstum und der Ausweitung der Markhöhle zusammenhängen- 
de Resorption. Knochenoberfläche längs der Diaphyse ziemlich glatt, wenig kleine 
Lakunen darin, an wenigen Stellen eine dünne Schicht von Bindegewebsknochen auf- 
gelagert. Von der mit Hämatoxylin auffällig blau gefärbten mucinartigen Substanz, 
welche ich seiner Zeit in der frischen Probeexzision fand (s. Hä Bler), ist in dem Leichen- 
material nichts nachzuweisen. Spongiosabalken in der eingeengten Markhöhle des 
Radiushalses und die im Markzylinder der Diaphyse haben glatte Oberfläche ohne Osteo- 
klasten und Osteoblasten, nirgends osteoides Gewebe. Fast überall blutbildendes 
Knochenmark mit wenig Fettzellen, nirgends Doppelbrechung, keine Speicherung im 
Retikulum. — Unteres Radiusende: Im allgemeinen die gleichen Veränderungen, 
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wie im oberen, nur sind die der Wucherungszone aufgelagerten Knochenbalken noch aus- 
gedehnter und dicker; Markfortsätze fehlen fast ganz. 
Ulnadiaphyse, Querschnitt aus der Mitte: Rinde besteht aus längsgestellten 
Osteonen, ist in der Hinterwand bis nahe ans Periost stark porosiert, in der Vorderwand 
gar nicht, vielmehr hier die Haversschen Kanäle sehr eng; die Resorptionsräume unter- 
brechen die Osteonlamellen und sind zum Teil mit eigenen dünnen Lamellen ausgekleidet, 
ihr Inhalt ist Zellmark. Oberfläche unter dem Periost zum Teil glatt, besitzt eine dicke 
"lamelläre Grenzschicht; an anderen Stellen mit zum Teil tiefen und breiten Buchten 
versehen, in denen zellreiches Gewebe liegt, stellenweise eine neue dünne Knochenschicht 
mit hohen Osteoblasten darin, auch Osteoklasten vorhanden; diese Zeichen des fort- 
bestehenden Umbaus sind unter dem Periost bei weitem stärker, als unter dem Endost 
der porosierten Teile, wo kaum ein Osteoklast oder Osteoblast sich findet, und ent- 
sprechen in ihrem Umfang ungefähr den normalen Verhältnissen. Geflechtartiger 
Knochen existiert nur in ganz geringer Menge hier und da an der Oberfläche. Mark- 
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Abb. 4. Knorpel aus dem Randteil einer Wirbelepiphyse. Starke Lipoidspeicherung 
in den diffus vermehrten Knorpelzellen. p) in den Knorpel eingedrungene Perichondrium- 
| fasern, 


zylinder besteht etwa zur Hälfte aus Zellmark, zur anderen aus Fettgewebe. An Gefrier- 
schnitten keine Fettfärbung an den Knochenzellen, nirgends Doppelbrechung. — Ole- 
kranon und Tricepssehne: Die Sehne ist viel massiger gebaut als normal, wo sie 
durch Zwischenlagerung von lockeren Bindegewebszügen in regelmäßige Fibrillenbündel 
aufgeteilt wird; ihr grobfaseriges Gewebe dringt tief in den Knorpel des Olekranon ein, 
und es entsteht so eine abnorme Grenzschicht, in welcher beide Gewebe durchflochten 
sind; beim normalen Kind ist die Grenzschicht viel schmaler und enthält nur zartere 
Einstrahlungen der Sehnenbündel. 

In dem Wachstumsknorpel aller Skeletteile wurde eine eigentümliche Be- 
schaffenbeit der Knorpelzellen gefunden, wie sie in dem normalen Vergleichs- 
objekt und auch sonst im Knorpel nicht vorkommt. Die Zellen sind in Hämatoxylin- 
präparaten groß, gebläht, rund oder oval, mit deutlichem Grenzkontur, Kern nicht ab- 
geplattet; Protoplasma teils feinkörnig, matt und bläulich, teils hell, wachsartig glänzend, 
meist beides vereinigt, so daß bei starker Vergrößerung die helle Substanz sich in schwach 
konturierte Kugeln auflöst, zwischen denen Ausläufer des um den Kern gelegenen 
körnigen Protoplasmahofs ziehen, aber ausgesprochene Schaumzellen fehlen (Abb. 4). 
Wo die vorwiegend hellen Zellen vorherrschen, sieht das Gewebe wie durchlöchert aus. 
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Zwischen Gefrierschnitten, welche nicht mit Aether und Alkohol in Berührung gekommen 
sind, und Zelloidinschnitten kein wesentlicher Unterschied, in Paraffinschnitten (Xylol- 
vorbereitung) hat das feinkörnige Protoplasma abgenommen, die hellen Zellen herrschen 
vor. Die Zwischensubstanz gibt um diese Zellen keine abstechende Färbung, es besteht 
also keine ,,Chondronbildung‘. — Färberisches Verhalten: Das helle Material 
bleibt bei fast allen Methoden ungefärbt. Das feinkörnige wird durch Scharlachrot nur 
blaßgelbrot, zuweilen heben sich darin die normalen paranukleären Fettkörner intensiv 
rot gefärbt ab. Bei Smith-Dietrich nur vereinzelte der feinen Körnchen tiefschwarz, 
aber nie das ganze Protoplasma, Ciaccio-Behandlung färbt das ganze feinkörnige Proto- 
plasma ausgesprochen orangegelb. Nirgends Doppelbrechung. Bei Nilblausulfat das 
helle Protoplasma bläulich, nie rot, das körnige farblos. 

Die Vergrößerung der Knorpelzellen beruht also auf einer Speiche- 
rung in ihrem Protoplasma und die gespeicherte Substanz enthält offenbar 
Lipoide, und zwar ist es ein Gemisch von solchen, ein Teil erscheint in Form heller 
Schollen und Kugeln, ein anderer in Form feiner Körnchen. 

Verteilung der Speicherzellen. .An den Zwischenwirbelscheiben konnte ich 
alle Färbungsmethoden vornehmen, an den Epiphysen der Röhrenknochen nicht, da 
sie nach der Entkalkung fast vollständig eingebettet wurden; trotzdem läßt sich auch 
an ihnen die Verbreitung der Speicherung feststellen, weil das Strukturbild durch sie 
sehr deutlich verändert wird; nur wenn es sich um vereinzelt liegende Zellen inmitten 
anders aussehender handelt, kann man ohne die besonderen Färbungsmethoden nicht 
sicher sagen, ob sie lipoidhaltig waren. 

An den Wirbeln bestehen die den Knochen seitlich überragenden Randteile der 
Epiphysenscheiben größtenteils aus Speicherzellen, reichlich sind dieselben auch in der 
angrenzenden Zwischenbandscheibe und dem Nucleus pulposus. In den auf dem Knochen 
aufliegenden Abschnitten sind die nicht vergrößerten Zellen des ruhenden Knorpels 
durch Ciaccio etwas gefärbt, stärker diejenigen der Wucherungszone, und zwar liegen 
über den Zellsäulen vielfach vermehrte und geblähte Zellen mit Lipoidinhalt und eben- 
solche zwischen den Zellsäulen einzeln oder als die erwähnten rundlichen Haufen, welche 
die Schichtenfolge ersetzen. Die Zellsäulen selbst bleiben meist freidavon. Sehr verbreitet 
ist die Veränderung in der Humerusepiphyse, wo geblähte helle und körnige Zellen große 
Teile einnehmen, besonders in ihrer Ausladung nach hinten und in der Umgebung des 
Kerns; vielfach ist damit eine Vermehrung der Zellen an solchen Stellen verbunden, 
welche sonst ruhend und zellarm sind. Soweit über dem Knochen die Ossifikationszone 
mit Zellsäulen ausgebildet ist, fehlt eine deutliche Veränderung der Zellbeschaffenheit, 
aber darüber bis zum Knochenkern tritt sie reichlich auf. In Radiuskopf und unterer 
Ulnaepiphyse sind die Verhältnisse die gleichen. 


Die Dysostosis multiplex ist auch als verunstaltender Zwergwuchs be- 
zeichnet worden. Als Grund für die mangelhafte Längenentwicklung hat die 
Untersuchung der mir vorliegenden Knochen eine ungenügende Wucherung 
der Epiphysenknorpel und ungenügende Markraumbildung ergeben; beide 
Störungen sind an den verschiedenen Skeletteilen verschieden stark vor- 
handen und halten bezüglich des Grades ihrer Ausbildung ungefähr gleichen 
Schritt; an manchen Stellen fehlen Zellwucherung und Marksprossung ganz, 
an anderen sind beide gegenüber der Norm nur in gleichem Maße abgeschwächt, 
indessen bleibt zuweilen die Markraumbildung hinter der Knorpelwucherung 
zurück; wo es im Knorpel zur Säulenbildung gekommen ist, besteht auch 
Verkalkung der Zwischensubstanz. Die EB nn weicht an Wirbeln, 
Humerus und Radius durch abnorme Wölbung und zackig-welligen Verlauf 
vielfach von der Norm ab; diese Veränderungen fallen ziemlich genau mit 
Verschiedenheiten in der Ausbildung der Wucherung und Säulenbildung 
der Knorpelzellen zusammen, auf der Höhe der Wölbung ist dieselbe am 
stärksten. Vielfach wird der Knorpel durch einen knöchernen Querbalken 
gegen das Mark abgedeckt. Diese Einzelerscheinungen stimmen im wesent- 
lichen mit denjenigen überein, welche nach den Untersuchungen von Lang- 
hans (11), Wegelin (17) u. a. der kretinistischen Wachstumsstörung zu- 
grunde liegen. Auch darin besteht eine Aehnlichkeit, daß die Entwicklung 
der Knochenkerne rückständig ist, aber weniger deutlich als beim Kretinis- 
mus: Sie fehlen beim Dysostosenkind an keiner der Stellen, wo sie dem Alter 
entsprechend nachweisbar sein sollen, das Auftreten desjenigen im Radius- 
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kopf, welcher zum Unterschied vom normalen Vergleichskind noch fehlt, 
hat nach Hasselwander keinen engbegrenzten Termin; dagegen sind die 
vorhandenen Kerne, vielleicht mit Ausnahme derjenigen in den Handwurzel- 
knochen, zu klein für das Alter. Etwas Spezifisches liegt in diesen Zuständen 
nicht, sie finden sich in derselben Weise beim physiologischen Aufhören des 
Wachstums und die knöcherne Grenzlamelle darf wohl mit Langhans, 
Dieterle (4) u. a. derjenigen an die Seite gestellt werden, welche beim Auf- 
hören des epiphysären Wachstums häufig gebildet wird und weiterhin beim 
funktionellen Umbau der Knochen wieder verschwindet. 

Beim Dysostosenkind kommt nun als eine Eigentümlichkeit, aus welcher 
sich ein Teil der Deformierungen ableiten läßt, die Tatsache hinzu, daß die 
Knochenbildung nicht in der ganzen Ausdehnung der dafür bestimmten 
Flächen vor sich geht, sondern nur in ihren zentralen Abschnitten, die Rand- 
teile bleiben frei davon und in ihnen fehlt die geschichtete Wucherungszone. 
Am auffälligsten ist dies an allen Wirbeln und am Radiuskopf, nächstdem am 
Humerusende ausgeprägt. Als Folge davon bleiben die Wirbel und die Meta- 
physen der Röhrenknochen im Dickendurchmesser zurück; an den Wirbel- 

örpern ist dieser Mangel nicht wieder ausgeglichen worden, sie sind durchweg 
zu schmal, die Diaphysen der Röhrenknochen dagegen erreichen den normalen 
Durchmesser, oder übertreffen ihn sogar. Dies erklärt sich daraus, daß an 
den jüngsten subepiphysären Abschnitten, den Metaphysen, die Dicke von 
der Ausdehnung der Knorpelwucherungszone bestimmt wird und das Periost 
auf diese endochondral entstandene Spongiosaschicht die Knochenmanschette 
ablagert; an diesem ersten Produkt erfolgt dann unabhängig vom Knorpel 
der Umbau, welcher den Schaft auf seinen bestimmten Durchmesser bringt. 
So setzen beim Dysostosenkind die Knochen mit schmaler Basis an den 
Epiphysen an und bohren sich, z. B. an Radius und Ulna, in sie hinein und 
die Knorpel überragen sie seitlich, der Radiuskopf hängt zugleich schief auf 
dem Hals. Die Krümmung der beiden Vorderarmknochen beruht auf dem 
Abbiegen der Endteile. Es ist wahrscheinlich, daß diese aus einem solchen 
schiefen Sitz hervorgegangen ist, also auch ein krummes Wachstum vorliegt; 
jedenfalls bietet der durchweg harte Zustand des Knochens keinen Hinweis 
auf eine nachträgliche Verbiegung, osteoides Gewebe fehlt vollkommen. 

Gegenüber den Störungen cer endochondralen Ossifikation treten die 
Veränderungen im Gebiete der endostal-periostalen Knochenbildung zurück. 
Sie bestehen in Verdickung der Rinde und Plumpheit und unregelmäßiger 
Aufstellung der Spongiosabalken. An den zahlreichen Schnitten der ver- 
schiedenen Knochenteile habe ich äußerst wenig Zeichen des Umbaus in Form 
von Osteoklasten, Osteoblasten, Howshipschen Lakunen und jung appo- 
nierten Lamellen gefunden. und doch ruht der Umbau nicht ganz, z. B. ist die 
Porosierung der Rinde zwecks Erweiterung der Markhöhle im Gange; also 
das Tempo der Umgestaltung ist offenbar stark verlangsamt, in qualitativer 
Hinsicht keine Abweichung vorhanden. 

Die Störung der ineinandergreifenden Vorgänge, welche das Längen- 
wachstum besorgen, kann an verschiedenen Stellen angreifen; Langhans 
und Wegelin legen für die kretinistische Wachstumshemmung das Haupt- 
gewicht auf die mangelhafte Sprossung des Marks. Beim Dysostosenkind 
würde ich, soweit überhaupt eine Zerlegung des Gesamtvorganges angängig 
ist, die Hauptursache der Deformierungen im Verhalten des Knorpels sehen. 
Die räumliche Einengung der präparatorischen Wucherung erklärt die wesent- 
lichsten Formveränderungen des vorliegenden Falles und auch manche 
derjenigen, welche in anderen Fällen geschildert worden sind. Die Ge- 
stalt der mir vorliegenden 4 Wirbelkörper ist anders als die, welche in 
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einzelnen Fällen an den Biegungs- und Knickungsstellen gefunden worden 
ist, wo gerade eine Abplattung und Ausziehungi in horizontaler Richtung 
vorliegt; wie sich bei letzterer die Knorpelwucherung verhält, muß sich aus 
weiteren Beobachtungen ergeben. Ob für die Entstehung der „Zuckerhut- 
form“ der Mittelhand- und Fingerknochen andere Störungen maßgebend 
sind, läßt sich auch nicht ohne spezielle Untersuchung sagen, ebensowenig 
bezüglich der Gestalt der Sella turcica. Die mangelhafte Ausbildung des 
Olekranon und die Verfilzung seines Gewebes mit demjenigen der Triceps- 
sehne im vorliegenden Falle hängt offenbar auch vom Knorpel ab; sie 
macht an sich die unvollkommene Streckfähigkeit des Ellenbogengelenks 
durchaus verständlich, aber da die Bewegungshemmung auch andere Ge- 
lenke betrifft, fragt es sich, ob noch andere Gründe dafür maßgebend sind. 

Zu den durch die histologische Untersuchung aufgedeckten Verände- 
rungen gehört nun die Speicherung fremdartigen Materials in den 
Knorpelzellen. Die Art der Lipoide in Gehirn, Leber und Milz derjenigen 
Fälle von Hurlerscher Krankheit, in welchen eine histologische und chemi- 
sche Untersuchung stattgefunden hat, ist, wie oben erwähnt wurde, nur un- 
bestimmt und als ein Gemisch von solchen bezeichnet worden, in Ashbys 
Fall als ein solches von Zerebrosiden. Das Knorpelmaterial der von mir 
bearbeiteten Skeletteile reicht für eine chemische Untersuchung nicht aus. 
Nach dem mikroskopischen Aussehen und dem Ausfall der Färbungsmethoden 
handelt es sich nicht um etwas Einheitliches, sondern um ein Gemisch von 
Substanzen, vorwiegend wohl Lipoiden. Neutralfette und Cholesterinester 
spielen dabei keine Rolle; zum Teil sind die Ablagerungen in den geblähten 
Zellen vorwiegend homogen und hell, wie bei der Gaucherschen Krankheit, 
und nicht färbbar, zum Teil feinkörnig und trüb, und letztere geben durchweg 
positive Ciacciofärbung und an einem ganz kleinen Teil der sehr feinen Körn- 
chen positive Smith-Dietrich-Färbung. Meist sind die hellen und die 
körnigen Abscheidungen in den Zellen nebeneinander vorhanden, aber nach 
dem Vorherrschen der einen oder anderen ist das Aussehen derselben ver- 
schieden. 

Die oben geschilderte Verteilung dieser Stoffe zeigt, daß sie in sämtlichen 
untersuchten Knorpeln reichlich nachweisbar sind, am wenigstens betroffen 
sind die höchsten Grade der Knorpelwucherung, die Zellsäulen, andererseits 
ist die Ablagerung am reichlichsten an solchen Stellen, wo die Säulen vor- 
handen sein sollten, tatsächlich aber fehlen. Speicherung und Zellsäulen- 
bildung scheinen sich also ziemlich auszuschließen. Diese Verteilung legt 
den Gedanken an einen ursächlichen Zusammenhang zwischen Speicherung 
und Funktionshemmung nahe in dem Sinne, daß an den Orten stärkster 
Anhäufung der Lipoide überhaupt keine geordnete, für das Längenwachs- 
tum notwendige Zellneubildung stattfindet, sondern gar keine oder, wie in 
den Randteilen der Wirbelepiphysen, eine diffuse Vermehrung. Ich lasse 
dabei die Frage unerörtert, ob die Aufstapelung der Fettstoffe auf einer Dys- 
funktion der Zellen oder auf einer gesteigerten Zufuhr aus dem allgemeinen 
Stoffwechsel beruht; Baumann, Esser, Wieland (2) und Baumann, 
Kienk, Scheidegger (3) sowie Letterer (12) haben es bekanntlich wahr- 
scheinlich gemacht, daß die Niemann-Picksche und die Gauchersche 
Krankheit aus einer zellulären Dysfunktion hervorgehen, während bei der 
Hand-Schüller-Christianschen Krankheit eine Infiltration der Gewebs- 
zellen mit den aus der intermediären Stoffwechselstörung stammenden 
Lipoiden vorliegt. Das histologische Verhalten des Skeletts bei der Hurler- 
schen Krankheit spricht weit mehr für die primäre Zellstörung. 
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Wenn die Untersuchung weiterer Fälle die Annahme bestätigt, daß die 
Wachstumsstörung mit der Lipoidspeicherung in den Knorpelzellen zusammen- 
hängt, würde dieselbe nicht mehr als eine neben der Lipoidose einhergehende 
Mißbildung des Skeletts, sondern als ein integrierendes Glied der Krankheit 
und als wesensgleich mit der Idiotie und der Hepatosplenomegalie anzusehen 
sein. Die Untersuchungen von Klenk (9 u. 3) haben darüber Klarheit ge- 
bracht, daß die hauptsächliche Speichersubstanz bei Niemann-Pickscher 
Krankheit Sphingomyelin, also ein Phosphatid, bei Tay-Sachsscher amau- 
rotischer Idiotie ein Lipoid besonderer Art, vielleicht ein neues zuckerhaltiges 
ist, klar unterschieden von dem Kerasin, einem Zerebrosid, bei der Gaucher- 
schen Krankheit. Feyrter (5) hat zudem nach dem feineren histologischen 
Verhalten der speichernden Zellen die Tay-Sachssche Idiotie und die 
Niemann-Picksche Krankheit voneinander getrennt. Wohin die in dem 
Knorpel des Dysostosefalles vorhandene Lipoidspeicherung gehört, läßt sich 
aus dem histologischen und färberischen Verhalten allein nicht feststellen; 
mir scheint, wie es auch Ashby und Mitarbeiter und Kressler und Aegerter 
angenommen haben, die Hurlersche Krankheit eine in sich geschlossene 
Form der Lipoidosen zu sein und nicht eine durch Uebergreifen auf die Wachs- 
tumsknorpel erweiterte Gauchersche oder Niemann-Picksche Krankheit. 
In keinem der sicheren Fälle von kindlichem Morbus Gaucher ist, soweit das 
Skelett erwähnt wird, irgendein Zeichen ähnlicher Veränderungen vorhanden, 
wie sie das Dysostosenkind charakterisieren. L. Picks (15b) ,,ossuäre Form“ 
des Morbus Gaucher, welche bei Erwachsenen und Kindern beobachtet 
worden ist, ist anatomisch ganz von der Hurlerschen Krankheit zu unter- 
scheiden, denn sie besteht in der Lipoidanhäufung in den Zellen des Knochen- 
marks mit Atrophie und Nekrose des Knochengewebes, die Dysostosis multi- 
plex dagegen ist eine Erkrankung der Wachstumsknorpel. 
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Nachdruck verboten 
Eine abnorme Pleurafalte. 
Von Dr. H. W. Sachs, Unterarzt 


Aus einem Feldlaboratorium der Luftwaffe (Leiter: Flottenarzt Prof. Dr. 
H. Ruge) und dem Pathologischen Institut der Deutschen Karlsuniversität 
in Prag (Vorstand: Prof. Dr. H Hamperl) 


Mit 1 Abbildung im Text. 


Bei einem großen, gut ernährten, muskelkräftigen, 27jährigen Soldaten, 
der einer Granatsplitterverletzung der Wirbelsäule und innerer Organe er- 
legen war, fand sich als Nebenbefund eine eigenartige Mißbildung der Pleura, 
x ich bei einem Erwachsenen und in diesem Ausmaß bisher nicht beschrieben 

and. 


Die rechte Pleurahôhle ist durch eine faltenartige Verdoppelung der Pleura costalis, 
bzw. diaphragmatica in zwei ungleiche Räume getrennt, die nur noch am Lungenhilus 
miteinander in Verbindung stehen. Der Ansatz dieser Membran beginnt an der Wirbel- 
säule in der Höhe des Gelenkes der 4. Rippe und verläuft an der Brustwand in einem 
gleichmäßig nach lateral und kaudal geschwungenen Bogen bis in den Grund des Sinus 
phrenicocostalis, der in der Höhe der Knorpel-Knochengrenze der 7. Rippe erreicht 
wird. Von hier verläuft die Ansatzlinie in einem spitzen, nach hinten, innen und oben 
offenen Winkel weiter über die Zwerchfellkuppel bis an den Durchtritt der Vena cava inf. 
durch das Zwerchfell. Hier beginnt ein freier Rand, der in einem nach lateral und dorsal 
konvexen Bogen durch die Pleurahöhle wieder zur Wirbelsäule in die Höhe des Gelenkes 
der 4. Rippe zieht. 

So erhält die Falte etwa die Gestalt eines Segels; sie beginnt mit einer flachen 
Welle neben der Wirbelsäule an der dorsalen Thoraxwand, verbreitert sich nach lateral 
und kaudal gleichmäßig und mißt vom Schnittpunkt der Ansatzlinie mit der vorderen 
Axillarlinie in horizontaler Richtung zur Wirbelsäule 5 cm. Die Membran selbst ist 
durchscheinend und gleichmäßig dünn, lediglich der freie Rand erscheint etwas verdickt. 
Ihre spiegelnde Oberfläche unterscheidet sich nicht von der der -Pleura costalis. Größere 
Gefäße oder Nervenstämme sind in ihr nicht erkennbar. Sie ragt von der Brustwand 
und dem Zwerchfell in den Spalt zwischen rechtem Ober- und Mittellappen einerseits 
und dem Unterlappen anderseits bis an den Lungenhilus, ist aber weder mit ihm noch 
mit anderen Teilen der Lunge verwachsen. Nach Entfernung der Lunge bleibt auf diese 
Weise eine annähernd ovale, in der schrägen Ebene der Membran 16:7 cm weite Ver- 
bindung zwischen den beiden Teilräumen der rechten Pleurahöhle frei. 

Die Lappung der Lunge ist weder verstärkt noch vermindert, an Bronchen, Ge- 
fäßen und Nerven ist kein abnormer Befund zu erheben, desgleichen keinerlei Miß- 
bildungen im übrigen Organismus. 

Histologisch besteht die Pleurafalte aus meist hyalinem Bindegewebe, das auch 
die Hauptmasse des verdickten Randes darstellt. Darin eingelagert sind kleine Gefäße 
und Nerven. Elastische Fasern durchsetzen das Bindegewebe, ohne sich zu Lamellen 
SE Die Begrenzung bildet beiderseits eine Lage flacher Pleuradeck- 
zellen. 


Unter den bisher beschriebenen Fällen von Pleurafalten ist der von 
H. Tesseraux der eigenen Beobachtung am ähnlichsten: Bei einem 7 Monate 
alten Knaben fand sich ebenfalls in der rechten Brusthöhle eine ähnlich 
geformte, nur dem Alter des Kindes entsprechend kleinere Falte, die keine 
Verbindung mit der Lunge hatte und nur Binde- und wenig Fettgewebe 
enthielt. Außer den Größenmaßen stimmten aber mit unserem Falle 
nicht überein: 1. der Ansatz der Falte (dort vom 7. Costotransversalgelenk 
beginnend und anfangs bis zur 5. Rippe ansteigend, hier Beginn bei dem 
4. Costotransversalgelenk und sofortiger gleichmäßiger Abstieg), 2. die 
Lappung der Lunge (dort Anomalien, hier die typischen 3 Lappen) und 3. das 
Verhältnis zu den Lungenlappen (dort Zeichen von Druck der Pleurafalte 
auf den Unterlappen, hier keinerlei Zeichen einer Raumbeschränkung). 
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Ein zweiter Fall bei einem Neugeborenen mit Oesophagusatresie wird 
von P. Schneider kurz erwähnt, aber nicht weiter beschrieben oder gedeutet. 
- Zwei weitere Fälle von H. Eppinger und V. Skript weichen von der 
beschriebenen Beobachtung durch andere Lage, Verwachsung mit der Lunge, 
Mißbildungen der Lunge, Gefäßanomalien oder Einlagerung von Muskulatur 
noch weiter ab. ` ee | 
Das Besondere der eigenen Beobachtung ist demnach, daß bei einem 
erwachsenen Mann eine Pleurafalte weder mit anderen Mißbildungen ver- 
gesellschaftet war noch durch Raumbeschränkung Formveränderungen an 


R W 


Abb. 1. Pleurafalte. A Ansatzlinie, R freier Rand, W Wirbelsäule. Ein Teil der linken 
Thoraxwand ist entfernt. 


der Lunge verursacht hatte. Die Beziehung zum Interlobärspalt der normal 
gelappten Lunge ist sinnfällig. Die Lebenstüchtigkeit des Trägers war durch 
diese Mißbildung wohl kaum herabgesetzt. 

Jeder der früheren Untersucher hat seinen Fall entwicklungsgeschicht- 
lich anders gedeutet. Am eingehendsten hat Tesseraux seine Deutung 
begründet. Er hält alle oben erwähnten Fälle von Faltenbildung der Pleura 
für Hemmungsmißbildungen eines Teiles der primitiven Zwerchfellanlage, 
nämlich der Pleuroperitonealmembran. Um zu den vorgebrachten Meinungen 
kritisch Stellung zu nehmen, reicht unser Fall allein nicht aus. Wir hielten 
aber seine Beschreibung und Veröffentlichung dennoch für gerechtfertigt, da 
bei der Seltenheit derartiger Vorkommnisse jeder einzelne Fall für eine ab- 
schließende Deutung wertvoll sein kann. 

Zusammenfassung: Beschreibung einer Pleurafalte bei einem Er- 
wachsenen ohne weitere Mißbildungen und ohne Zeichen von Raum- 
beschränkung der Lunge. 
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Referate 


Gerichtliche Medizin. Unfallspathologie. Gewerbepathologie. 
Pharmakologie (Fortsetzung) 


Ponsold, A., Die Hydrämie als agonale Reaktion des Blutes 
beim Verblutungstod. (Inst. f. gerichtl. Med. Univ. Halle a. d. S.) 
(Dtsch. Z. gerichtl. Med. 34, H. 1/3, 1940.) 

Erfolgt die Leichenhypostase derart, daß die Blutkörperchen nur inner- 
halb ein und desselben Abschnittes des Gefäßsystems absinken, wie das am 
Blut der rechten Herzhälfte der Fall ist, so läßt sich das Abgesunkensein 
durch Aufschütteln des Blutes rückgängig machen. Am Blute der rechten 
Herzhälfte bei Verblutungsfällen fanden sich Plasmawerte von 70 bis 85 % 
gegen normalerweise 55 %. Am Blute der linken Herzhälfte fanden sich 
Plasmawerte von 40 bis 65 %. Unter ee ni der postmortalen 
Bluteindiekung infolge Plasmaentleerung durch die Totenstarrekontraktion 
der Kammermuskulatur bedeuten diese Werte, obgleich um einen Durch- 
schnittswert von 55 % gruppiert, einen erhöhten Plasmagehalt. Zur Diagnose 
einer Hydrämie gehört der Nachweis eines erhöhten Plasmagehaltes am 
Blute beider Herzhälften. Die praktische Bedeutung des erhöhten Plasma- 
gehaltes liegt darin, daß der Anteil des Blutverlustes (der Hydrämie) an der 
Todesursache dem Grade nach bestimmt werden kann. 

| Helly (Staad b. St. Gallen). 
Mueller, B., Schußverletzungen, ihre Beurteilung vom gerichts- 

ärztlich-kriminalistischen Standpunkt. (Inst. f. gerichtl. Med. 
Univ. Heidelberg.) (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 34, H. 1/3, 1940.) 

Eingehendes Referat über die bei Schußverletzungen nötigen Fest- 
stellungen der Todesursache, Handlungsfähigkeit des Verletzten, Unter- 
scheidung von Ein- und Ausschuß, Nahschuß, Flammenwirkung, Pulver- 
beschmauchung, Schuß mit angesetzter Mündung, Schrotschuß, Standort 
des Schützen, Art der benutzten Waffe, Unterscheidung von Mord, Selbst- 
mord oder Unglücksfall. Es handelt sich bei der Untersuchung von Schuß- 
verletzungen um ein Gebiet, bei dem Zusammenarbeit zwischen Arzt, spe- 
zialistischem Gerichtsarzt, praktischem Kriminalisten, Waffentechniker 
und Rechtswahrer ganz besonders erforderlich ist. 

Helly (Staad b. St. Gallen). 


Krauland, W., Eigenartige Abschleifung am Schädel einer 
Wasserleiche. (Inst. f. gerichtl. Med. Univ. Innsbruck.) (Dtsch. Z. 
gerichtl. Med. 34, H. 1/3, 1940.) 

Abschleifungen am Hirnschädel einer Wasserleiche als Folge davon, daß 
in reißenden Wasserläufen Strömung und Geschiebe auch auf Leichen wirken. 
Helly (Staad b. St. Gallen). 


Koch, R., Ueber eine Koitusverletzung. (Inst. f. gerichtl. Med. Univ. 
Münster.) (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 34, H. 4, 1941.) 

Bei einer tot aufgefundenen 53jährigen Frau fand sich ein durch Ver- 
blutungswirkung tödlicher Riß am Uebergang der linken Scheidenwand 
in das hintere Scheidengewölbe. Es handelte sich um eine zarte Frau mit 
einer Scheidenlänge von nur 9,5 cm, wobei die Ermittelungen feststellen 
ließen, daß eine Koitusverletzung vorlag. Das Besondere an diesem Falle 
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sind die eigenartigen Umstände, die ein Kapitalverbrechen vortäuschten 
und die Tatsache, daß die Verletzung von niemanden, weder von der Frau 
noch von ihrem Liebhaber erkannt worden ist. Helly (Staad b. St. Gallen). 


Ryle, J. A. (London), Penetrierende Brustkorbwunden. [Englisch.] 
(Lancet 20. 7. 40; S. 63.) 


Dem Aufsatz liegen Erfahrungen aus 130 Fällen penetrierender Brust- 
wunden zugrunde. Ihre Mortalität betrug 23 %. Die Komplikation durch 
Hämothorax betraf zi, aller Vorkommnisse; . davon blieben ®/, steril und 
konnten aspiriert werden. Als sehr ernst muß man den fortgesetzt blutenden 
Hämothorax, den Ventilpneumothorax und die mit Zwerchfellverletzung 
kombinierten Brustkorbwunden ansehen. Brustkorbverletzte vertragen 
rüttelnde Transporte schlecht; sie sollten so wenig als möglich transportiert 
werden. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Ervenich, W. (Duisburg-Ruhrort), Beitrag zur Frage des sog. Bolus- 
todes. (Diss. Düsseldorf, 1938.) 


Der Begriff „Bolus“, der Bissen, ist nur in einem Teil, wenn auch in der 
Mehrzahl der Fälle, dem Worte „Fleischbissen“ gleichbedeutend, dagegen 
müssen alle möglichen anderen Fremdkörper, die eine Rolle spielen können, 
mit in den Begriff Bolus einbezogen werden. Man versteht unter „Bolustod‘“ 
einen durch Bolus herbeigeführten Tod, der augenblicklich und meist infolge 
reflektorischer Herzlähmung eintritt, somit also nicht, wie früher angenommen, 
in jedem Falle auf einer Erstickung beruht. Voraussetzung für das Eintreten 
dieses Herztodes ist das Vorliegen von Organveränderungen vor allem von 
Herz- und Gefäßerkrankungen, oder von Hirnveränderungen. Daneben muß 
gewissen Körperkonstitutionsanomalien — Status tymolymphaticus, Hypo- 
plasie des Gefäßsystems — wohl eine gewisse Bedeutung beigemessen werden. 
Weitere begünstigende Faktoren können Alkoholrausch, Schlaf, Erschöpfung, 
Narkose, ein voller Magen u. a. darstellen. Während bei Erwachsenen der 
Herztod bei weitem überwiegt, sind diese Zahlenverhältnisse bei Kindern 
zugunsten des Erstickungstodes verschoben. Das erklärt sich dadurch, daß 
im Kindesalter naturgemäß die zum Herztod disponierenden Organverände- 
rungen selten sind. Sowohl bei Erwachsenen als auch bei Kindern kann eine 
reflektorische Herzlähmung, begünstigt durch Extraktionsversuche, Husten- 
stöße, Würgebewegungen, dyspnoische Blutmischungen auch protahiert ein- 
treten. Bei Fehlen von Organveränderungen ist der vom Fremdkörper auf 
die Kehlkopfschleimhaut ausgeübte Reiz nicht tödlich. Handelt es sich 
um Körper, die den Kehlkopfeingang völlig verlegen, so kann der Tod durch 
Erstickung erfolgen. Kleinere Fremdkörper, die den Kehlkopfeingang 

assieren, können u. U. wieder Erstickung oder Tod an Lungenkompli- 
Eettosen — Pneumonie, Abszeß, Gangrän — herbeiführen. Klinisch sind 
reflektorischer Herztod und Erstickung dadurch zu unterscheiden, daß 
dem Erstickungstode in der Regel die Erstickungssymptome, Lufthunger, 
Zyanose, Krämpfe, vorausgehen, während durch den Bolustod durch reflek- 
torische Herzlähmung die Plötzlichkeit des Todeseintrittes ohne alarmierende 
Erscheinungen charakteristisch ist. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Hausbrandt, F., Selbstmord durch Erhängen in „geistiger Um- 
nachtung“, Versicherungsbetrug oder tödlicher Unfall bei 
sexueller Betätigung eines Transvestiten? (Beitrag zur Fehl- 
beurteilung sexual-pathologischer Tatbestände und hier 
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versicherungsrechtliche Auswirkung.) (Univ.-Inst. f. gerichtl. 
Med. Königsberg i. Pr.) (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 34, H. 4, 1941.) 


Zufälliger unbeabsichtigter Erhängungstod eines im 47. Lebensjahre 
stehenden Mannes bei abwegiger geschlechtlicher Betätigung des masochisti- 
schen Transvestiten. Erst die gerichtsmedizinische Würdigung des gesamten 
Tatbestandes mußte zum versicherungsrechtlich erheblichen Ergebnis führen, 
daß 1. kein Selbstmord, 2. kein Anhaltspunkt für das Vorliegen eines die 
freie Willensbestimmung ausschließenden Zustandes des Erhängten vor dem 
Tode vorliege. Der Fall lehrt, wie eine irreführende Deutung eines zunächst 
undurchsichtigen Tatbestandes den Anlaß zu einem langwierigen Rechts- 
verfahren geben kann. Helly (Staad b. St. Gallen). 


Steinklauber, Mord oder Selbstmord durch Halsschnitt? Wider- 
legung der belastenden Zeugenaussage der eigenen Tochter 
durch den ärztlichen Sachverständigen. (Gerichtl.-med. Inst. 
Univ. Graz.) (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 34, H. 1/3, 1940.) 

Die Unrichtigkeit der Aussage der Tochter, wonach die Mutter den mit 
durchschnittenem Hals tot aufgefundenen Vater die Verwundung beigebracht 
habe, wird durch den Sektionsbefund zusammen mit dem Ergebnis des 
Lokalaugenscheins erwiesen und der Tod als durch Selbstmord erfolgt 
dargetan. ‚Helly (Staad b. St. Gallen). 


Hallermann, W., Die Todesopfer der Volksdeutschen aus den 
Geiselzügen im Warthegau. (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 34, H. 1/3, 
1940.) 


Die Untersuchung gibt gewissermaßen eine Ergänzung durch weitere 
104 Fälle zur Arbeit von Panning (s. Ref.), wobei es vorwiegend auf die 
Unterlagen für die Aufklärung der Mordfälle ankam. Es ergab sich eine 
große Bereicherung der Kenntnis von der Wirkung rasanter Waffen, von der 
Bewertung der Schußbefunde an faulen Leichen, wie besonders auch über 
den Ablauf der Leichenzersetzung, Fäulnis und Eintrocknung. 

Helly (Staad b. St. Gallen). 


Panning, G., Der Bromberger Blutsonntag. Ein gerichtsärzt- 
licher Bericht. (Gerichtl.-med. Inst. Milit.ärztl. Akad. Berlin.) (Dtsch. Z. 
gerichtl. Med. 34, H. 1/3, 1940.) 


Von den am 3. September 1939 ermordeten Deutschen in Bromberg 
wurden 133 Sektionen und 11 Leichenbesichtigungen durchgeführt, nachdem 
die Leichen zumeist einige Tage an der Luft, dann mindestens 2 Wochen 
in der Erde gelegen hatten. Beim Abschluß der Sektionstätigkeit waren 
12 Wochen seit dem Tode vergangen. Einige Leichen hatten während der 
ganzen Zeit an der Luft gelegen. Vorteilhaft war der Umstand, daß es sich 
bei fast allen Grabstellen um lockeren Sandboden und oberflächliche Lagen 
handelte, so daß zumeist Vorgänge in Richtung der Mumifikation eine ge- 
wisse erhaltende Rolle spielten. Als einheitliche Tatsache ließ sich entnehmen, 
daß die Polen meist unter Verwendung hochwertiger moderner Feuerwaffen 
gemordet haben ohne Ansehung von Geschlecht und Alter vom 4 Monate 
alten Säugling bis zum 82 Jahre alten Greis. Fast alle Arten gewaltsamer 
Tötung kamen vor: Erstechen, Erschlagen, Erwürgen, Ertränken, teils 
allein, teils in Verbindung untereinander oder mit Schüssen, kamen in großem 
Umfange vor. 55 Abbildungen geben bezeichnende Beispiele verschiedener 
Verletzungsarten wieder. Helly (Staad b. St. Gallen). 
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Holzer, F. J., Leichenbefunde nach Schlafmittelvergiftung. 
(Inst. f. gerichtl. Med. Univ. Berlin.) (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 34, H. 1/3, 
1940.) 

Vorkommen charakteristischer violetter, häufig symmetrischer, be- 
sonders an den Knien, Knöcheln, Fersen, Fußsohlen und Zehen auftretender 
Flecke offenbar als vasomotorische Störungen bzw. Druckbrandstellen und 
als wichtiger Hinweis auf das Vorliegen einer Schlafmittelvergiftung. Die 
Flecke entstehen frühestens mehrere Stunden nach Einnahme des Mittels, 
sind an der Leiche gut erkennbar und von der Ausbildung der Totenflecke 
unabhägig. Mikroskopisch nur außerordentlich reiche Blutfülle der Gefäße, 
gelegentlich mit kleinen Blutaustritten, teilweise, zumal bei längerem Be- 
stehen, ein Schwinden der Kernfärbbarkeit in der Keimschicht der Haut, 
Abhebung des Epithels von den Papillen und Blasenbildung mit Einwande- 
rung, weißer, vorwiegend polymorphkerniger Blutzellen in den Blaseninhalt 
und das angrenzende Gewebe. Gleichzeitig wird auf die rasch einsetzende 
Blut- und Saftüberfüllung der Lunge und die regelmäßig nach kurzer Zeit 
auftretende Lungenentzündung hingewiesen. Einzelne Nebenbefunde werden 
mitgeteilt. Helly (Staad b. St. Gallen). 


Camerer, J., Tödliche Sedormidvergiftung mit ausgedehnter 
Hirnpurpura und charakteristichen Hautflecken. (Gerichtl.-med. 
Inst. München.) (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 34, H. 4, 1941.) 

Fall einer Hirnpurpura bei einem 30jährigen Mann nach Sedormid- 
vergiftung. Es handelte sich vornehmlich um Kugelblutungen, auch ver- 
einzelt Ringblutungen und Blutungen in den Virchow-Robinschen Raum. 
Die auch von anderen Autoren beschriebenen „hyalinen Thromben“ werden 
vom Verf. lediglich für Leichenerscheinungen angesehen. Gleichzeitig wird 
auf eigenartige, landkartenartig begrenzte, purpurrote Hautflecken an der 
Vorderseite beider Vorderarme hingewiesen, die vielleicht für Schlafmittel- 
vergiftungen pathognomonisch sein könnten. Helly (Staad b. S. Gallen). 


Schäfer, H., Thrombopenische Blutungen nach wiederholten 
Sedormidgaben. (Med. Klin. Marienkrankenh. Frankfurt a. M.) (Med. 
Klin. 1940, Nr 41, 1133.) 

Bei zwei Frauen trat im Anschluß an Sedormidgaben — im ersten Fall 
nach zwei Tabletten, im zweiten nach einer Tablette — eine schwere hämor- ` 
rhagische Diathese auf, die im zweiten Fall eine lebensbedrohliche Form an- 
nahm. Dabei fand sich in beiden Fällen ein starker Thrombozytenabfall, 
die Thrombozytenzahlen betrugen beim Auftreten der Blutungen im ersten 
Fall 52520 =13 %, im zweiten waren keine zu finden. Diese thrombo- 
penische Purpura muß, wie die Krankengeschichte beweist, unbedingt dem 
Sedormid zur Last gelegt werden. Sowohl von der Herstellerfirma, als auch 
von Rost sind ähnliche Beobachtungen, allerdings leichten Grades, bereits 
mitgeteilt worden. Brass (Frankfurt a. M.). 


Goll, H., Ein Fall von mehrmals rezidivierender Nirvanolkrank- 
heit. (Univ.-Kinderklinik Wien.) (Med. Klin. 1940, Nr 35, 961.) 

Obwohl nicht ganz ungefährlich, wird das Nirvanol zur Therapie der 
Chorea minor verwendet. Bei längerer Verabreichung kommt es dabei zum 
Auftreten von Fieber, Exanthemen, Enanthemen und charakteristischen 
Veränderungen im Blutbild. Pfaundler hat dies Nirvanolkrankheit genannt. 
Eine besonders eigentümliche Erscheinung dieses Krankheitsbildes sind die 
sog. Rezidivexantheme. Dabei tritt nach Ablauf der typischen Nirvanol- 
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krankheit ein Rezidiv des Exanthems auf, ohne daß das Medikament weiter 
verabreicht worden wäre. In der Beobachtung des Autors — es handelt sich 
um ein 6jähriges Mädchen — zeigten sich nach Abklingen der Nirvanolkrank- 
heit im ganzen vier Rezidivexantheme, obwohl keine Arzneimittel in der 
Zwischenzeit gegeben wurden. Die Exantheme glichen sich in keiner Weise. 
Das bei dem Rezidiv bestehende Krankheitsbild war äußerst bedrohlich, 
jedoch trat schließlich Heilung ein. Die 20 bis jetzt beschriebenen Fälle 
rezidivierter Nirvanolkrankheit haben fast alle einen schweren Verlauf, zwei 
Todesfälle wurden unter ihnen beobachtet, einige weitere gingen gerade am 
Tode vorbei. Kinder mit der Blutgruppe A neigen anscheinend besonders zum 
Auftreten dieser Rezidivexantheme. Brass (Frankfurt a. M.). 


Beil, Alkoholbedingte Verkehrsunfälle in Frieden und Krieg. 
In f. gerichtl. Med. Univ. Göttingen.) (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 33, 
. 6, 1941. 
1401 Ro tonnes — 880 im Frieden 1. Jan. 1939 bis 
31. Aug. 1939 und 521 im Krieg 1. Sept. 1939 bis 31. März 1940 — ergeben 
zahlreiche Feststellungen hinsichtlich Wochentagen, Tageszeit, Lebensalter, 
Verkehrsteilnehmer und Berufe. Auch in psychologischer Hinsicht lassen 
sich bezüglich Alkoholgewohnheiten wichtige Schlüsse ziehen. Es wurde 
auch versucht, zu allen Fragen Erklärungen zu geben, über deren Zutreffen 
weitere Erfahrungen nach Kriegsende abgewartet werden müssen. 
Helly (Staad b. St. Gallen). 


Eibel, H., und Schmidt, I., Untersuchungen über das Schicksal 
des Alkohols in der Mundhöhle. (Inst. f. gerichtl. Med. Univ. 
Heidelberg.) (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 33, H. 6, 1941. 

Spült man die Mundhöhle mit einer 30proz. Alkohollösung, so gehen 
15—30 % des Alkohols verloren. Der Alkoholverlust steigt mit der Dauer 
der Spülung. Er ist bei intensiven Spülbewegungen wesentlich größer als bei 
Ruhigstellung des Mundes. Das Alkoholdefizit der Spülflüssigkeit entsteht 
nur zum Teil durch direkte Resorption aus der Mundhöhle. Der andere 
Teil wird gleich wieder ausgeschieden und teils mit dem Speichel verschluckt, 
teils später allmählich nachresorbiert. Durch Spülen mit Alkohol kann kein 
positiver Blutalkoholbefund erzeugt werden. Dies ergibt sich sowohl aus 
einer rechnerischen Ueberlegung als auch aus durchgeführten experimen- 
tellen Nachprüfungen. Helly (Staad b. Si. Gallen) 


Paulus, W., Ueber die Beeinflussung der Blutalkoholwerte nach 
Widmark durch Einatmung von Benzolwerten. (Inst. f. gerichtl. 
Med. Univ. a (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 33, H. 4, 1940.) 

Die mit der Widmarkschen Mikromethode durchgeführten Untersuch- 
ungen des Blutes einiger Versuchspersonen, die Benzoldämpfe einatmeten, 
ergaben, daß dadurch kein erhöhter Alkoholspiegel im Blut vorgetäuscht 
wird. Helly (Staad b. St. Gallen). 


Munck, W., Blutalkoholbestimmung bei Selbstmord. (Gerichts- 
med. Inst. Univ. Kopenhagen.) (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 33, H. 5, 1940.) 
Die Blutalkoholbestimmung nach Widmark wurde in 100 Fällen von 
Selbstmord (82 Männer, 18 Frauen) ausgeführt. Das Blut entstammte tot 
aufgefundenen Personen. Blutproben sind nicht den Leichen entnommen, 
die äußere Zeichen von Fäulnis darboten. Im Blut von 42 Männern und 
4 Frauen wurde Alkohol nachgewiesen. Der Alkoholgehalt betrug in der 
Hälfte der positiven Fälle 1 %, oder darunter (niedrigst 0,16 %,) und in 
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der anderen Hälfte über 1 %, (höchstens 3,92 %,). Nach dem Tode hat 
jedoch wahrscheinlich ein Alkoholschwund stattgefunden. Das Material 
ist in bezug auf Alter, Selbstmordart, Selbstmordmotiv und Beruf der ver- 
schiedenen Personen beleuchtet. Alkohol wurde am häufigsten bei Vergiftung 
nachgewiesen. Die Blutalkoholbestimmung bei Selbstmord kann in mehreren 
Fällen wertvolle Aufschlüsse betreffend den psychologischen Hintergrund 
des Selbstmordes und dessen Handlungsverlauf vermitteln und sollte daher 
ein regelmäßiges Glied in der gerichtsärztlichen Untersuchung im Falle von 
Selbstmord bilden — auf jeden Fall an Orten, wo Blutalkoholbestimmungen 
einen rutinemäßigen Teil der Arbeit bilden. Helly (Staad b. St. Gallen). 


Elbel, H., und Schmelz, J., Ueber Rauschverhütungsmittel. (Inst. 
e Eege Med. Univ. Heidelberg.) (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 33, H. 6, 
vo im Handel als Rauschverhütungs- und -ernüchterungsmittel ange- 
priesenen Produkten wurden „Pekasin“ und Gothiana-Antialkoholpastillen“ 
untersucht. Sie haben weder einen erniedrigenden Einfluß auf die Blut- 
alkoholkurve noch sind sie imstande, die alkoholische Leistungsschädigung 
zu verhindern, aufzuheben oder herabzusetzen. Helly (Staad b. St. Gallen). 


Schoen, F., Liquoralkoholgehalt und Unfall. (Inst. f. gerichtl. Med. 
Univ. Wien.) (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 34, H. 1/3, 1940.) 

Der okzipitale Liquorwert kann den Blutalkoholwert bis zu 1,38%, 
übersteigen. Hier ist eine Erklärung gegeben für das verschiedene Verhalten 
von Personen bei gleichen Blutalkoholwerten. Infolge des langsamen Ab- 
flusses der Rückenmarksflüssigkeit können nach völligem Abbau des Alkohols 
im Blute noch nennenswerte Alkoholwerte im lumbalen Liquor festgestellt 
werden. Sind durch einen Unfall Zirkulationsstörungen bedingt, dann wird 
im allgemeinen der Alkoholgehalt in der Rückenmarksflüssigkeit den des 
Blutes um 1—2 Stunden überdauern. Das Verweilen des Alkohols im Liquor 
und der Abfluß entlang der Nervenscheiden erklärt die starken postalkoholi- 
schen Störungen, vor allem des vegetativen Nervensystems. 

Helly (Staad b. Si. Gallen). 


Zollinger, F.(Zürich), Die Unfallmedizin als Lehrfach im Stunden- 
plan der Medizinstudenten. (Mschr. Unfallheilk. 47, 225, 1940.) 

Unfallmedizin ist in ihren formalen Grundlagen abhängig von der jeweils 
herrschenden Gesetzgebung; sie ist „keine Heilkunde, keine Chirurgie, noch 
innere Medizin der Unfallerkrankungen, sondern die Lehre von den Be- 
ziehungen — medizinisch-rechtlich-wirtschaftlicher Natur — zwischen Ver- 
letzungen und Erkrankungen zu Unfällen‘, wie dies Iselin ausführte. In der 
Schweiz gilt sie als Unterrichts- und Prüfungsfach. Der Unterricht in Un- 
fallsmedizin muß, wenn er fruchtbringend sein soll, die unfallmedizinischen 
Probleme aller Sondergebiete der Medizin ordnend und zusammenfassend 
darstellen. Verf. betont die Notwendigkeit der Einführung in die Bestim- 
mungen der maßgebenden Gesetze der Unfallversicherung und in die Ver- 
sicherungsbedingungen der privaten Unfallversicherungsgesellschaften, die 
Fragen medizinischer Natur berühren und den Arzt interessieren müssen 
(Unfallsbegriff!). Orientierung über die Organisation des Versicherungs- 
trägers und ihrer Möglichkeiten, über die Untersuchungs- und Begutachtungs- 
technik (Simulationsproben!), über die Notwendigkeiten der Wertung des 
Kausalzusammenhanges (Berufskrankheiten!) sind ebenso nötig in Form 
von belehrenden Ausführungen als in praktischer Einführung. Unfallmedizin 
ist kein scharf abgrenzbares Sonderfach ; sie soll nicht Stieftochter irgendeiner 
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Disziplin, z. B. der gerichtlichen Medizin sein, Lehrer der Unfallmedizin 
sollen alle Gebiete der Medizin mehr oder weniger kennen und sollen darin 
soweit sattelfest sein, als es die Gedankengänge der fraglichen Gesetze er- 
fordern. Aufstellung eines Unterrichtsprogrammes, das in 2stündiger 
Wochenarbeit während eines Semesters zu erledigen ist. 
Gg. B. Gruber (Göttingen). 

Siegmund, H. (Kiel), Anlage und Abnutzung in ihrer Bedeutung 

für Unfall und Berufsschädigung. (Bericht ab d. VIII. internat. 

in) f. Unfallmed. u. Berufskrankh. Frankfurt a. M. 26.—30. 9. 38, 

S. 141. 

Der Erfolg einer jeden, den Organismus treffenden Schädigung, also 
auch einer Unfalls- und einer Beruisschädigung, ist nicht nur bestimmt 
durch die Art und Intensität der einwirkenden schädigenden Kräfte, sondern 
auch abhängig von der zur Zeit des Schadeneintrittes herrschenden und 
für den Ausgleich des Schadens maßgeblichen Körperverfassung. Die Er- 
fahrung zeigt dabei die Verschiedenheit der Reaktion verschiedener Menschen 
auf dieselbe äußere Schädlichkeit. Der Begriff der Krankheitsanlage drückt 
die Beziehung der Körperverfassung zu bestimmten Krankheiten aus. Die 
Krankheitsanlage erschöpft sich somit nicht in genotypischen Komponenten 
der Konstitution, wie sie als Art, Rasse, Familien- oder Geschlechtsdisposition 
bekannt sind; ebenso bedeutungsvoll sind im Sinne einer Krankheitsanlage 
individuelle, physiologische und pathologische Dispositionen, die im Laufe 
der Entwicklung intrauterin und extrauterin vom Einzelmenschen erworben 
werden und eine Minderung der Anpassungsfähigkeit an die schädigenden 
Einflüsse der Umwelt bedingen. Hierzu gehören unter anderem die durch 
quantitativen und qualitativen Nahrungsmangel bedingten Dispositionen, 
die Abänderungen der Reaktionslage durch überstandene Infektions- und 
Stoffwechselkrankheiten, Umstimmungen durch arm wirksame Stoffe 
anderer Art (Idiosynkrasie, Allergie, Pathergie), Milieu und klimatisch 
bedingte Dispositionen (Aufenthalt in arktischen und tropischen en, 
Höhenklima). Auch latente Krankheiten (alte Tuberkulose) und Entwicklungs- 
störungen (Fehlen einer Niere) können im weiten Sinne unter dem Gesichts- 
punkt der pathologischen Dispositionen zu Krankheiten aufgefaßt werden, 
ebenso das Versagen natürlicher Schutzeinrichtungen mit fortschreitendem 
Alter. Hier sind auch die Abänderungen der Körperverfassung einzuordnen, 
die durch Abnutzung leistungsfähiger Körpersubstanz entstehen, sei es daß 
sie lediglich durch den normalen Zeitfaktor im Sinne von Altersdispositionen 
bestimmt sind, sei es daß sie durch erhöhten Verbrauch vorzeitig auftreten. 
Hierzu gehört auch der erhöhte Verbrauch von Substanz durch Nahrungs- 
mangel. — Die Abnutzung der einzelnen Gewebe und Organe geht mit 
Aenderungen ihres Gefüges, besonders der submikroskopischen Feinstruktur 
einher und unterliegt im Prinzip den gleichen Gesetzmäßigkeiten wie die 
Abnutzung, Ermüdung und Alterung von technischen Werkstoffen mit allen 
Folgen bezüglich Beanspruchbarkeit und Leistungsfähigkeit. Ein Unter- 
schied gegenüber technischen Werkstoffen besteht lediglich in der selbständigen 
Anpassungs- und Regenerationsfähigkeit der lebendigen Substanz. Die 
Leistungsfähigkeit abgenutzter Körpergewebe wird damit bestimmt durch 
das Verhältnis von Materialverschleiß und Wiederersatz, wobei Verschleiß- 
barkeit und Ersatzleistungen individuell unterschiedlich sind. Die Qualität 
des Bauersatzmaterials ist in weitem Umfange zwar genotypisch bestimmt, 
aber durch Umweltfaktoren (Ernährung, Durchblutung) beeinflußt. An den 
Beispielen des elastischen Gewebes, des Knorpels, Knochens, der Band- 
scheiben, der Gefäßwände, des Herzmuskels und des Knochenmarks werden 
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verschiedene Typen der Abnutzung und ihre Folgen für die Leistungs- und 
Ausgleichsfähigkeit besprochen und demonstriert. Mit anderen konstitu- 
tionellen Krankheitsbereitschaften haben die Abnutzungsvorgänge gemein, 
daß sie nicht immer morphologisch faßbar sind, sondern sich zunächst in 
veränderter Leistungsfähigkeit zu erkennen geben. Veränderte Dynamik 
führt aber schließlich auch hier zu veränderter Form. — Von der Konstitution 
der Persönlichkeit ist jeder Erfolg notwendiger Auseinandersetzungen mit 
der Umwelt und ihren Schädigungen abhängig. Vorhandene dispositionelle 
Minderwertigkeiten können dabei als Krankheiten zum Versagen der not- 
wendigen regulatorischen Leistungen führen, bisher latent verlaufene 
Krankheiten durch aktuell ausgelöste Krankheitserscheinungen manifestiert 
werden. Das Verhältnis der konstitutionellen (endogenen) Faktoren zu den 
exogenen Krankheitsbedingungen kann dabei sehr unterschiedlich sein: 
Soweit nicht übermächtige äußere Faktoren jede individuelle Verschieden- 
heit des Krankwerdens verwischen (Verbrennungen, Sturz aus großer Höhe, 
Vergiftungen, hochvirulente Infektionen), werden wir immer mit der Be- 
einflussung durch die Konstitution, in diesem Sinne also auch durch Krank- 
heitsanlagen und Abnutzung zu rechnen haben. — Das gilt auch für die 
besonderen Umweltsbedingungen der beruflichen Tätigkeit, wo Krankheiten 
durch einmalige Unfälle oder dauernde Eigentümlichkeiten der Betriebs- 
arbeit hervorgerufen werden. Die Abgrenzung des Anteils der mitwirkenden 
Bedeutung pathologischer Dispositionen (Krankheitsanlage und Abnutzung) 
für Unfallsfolgen und Berufskrankheiten gegenüber der Bedeutung exogener 
schädigender Faktoren wird hier über das theoretische Interesse der allge- 
meinen Krankheitsforschung hinaus von erheblicher praktischer Bedeutung. 
Diese erstreckt sich auf die Anerkennung und das Ausmaß der Entschädigungs- 
pflicht sowohl bezüglich der kausalen Zusammenhänge überhaupt, wie für 
den Ablauf des Krankheitsgeschehens und die Beeinflussung und den Erfolg 
der Heilung. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Fritz, E., Eigenartige Befunde bei Einwirkung elektrischen 
Stromes gegen den Schädel. (Inst. f. gerichtl. Med. Univ. München.) 
(Dtsch. Z. gerichtl. Med. 34, H. 1/3, 1940.) 

In 2 Fällen elektrischer Stromeinwirkung von 15000 Volt gegen den 
Schädel wurden neben Sprüngen und Knochenausbrüchen in beiden vorderen 
Augenhöhlendächern — mit teilweiser Verschleppung der Knochenplättchen 
nach außen — auch noch Vorquellung des gesamten Augenhöhleninhaltes 
und eigenartige Verkochung und Versinterung von Hirngewebe an der Unter- 
fläche beider Stirnlappen beobachtet, die lediglich auf Explosionswirkung 
von innen heraus durch plötzlich einsetzende Dampfentwicklung verkochten 
Liquors und Hirngewebes erklärt werden können. 

Helly (Staad b. St. Gallen). 

Schnetz, H., Zur Begutachtung elektrischer Spätgangrän. (Klin. 
Wschr. 19, 431, 1940.) | 

38jähr. Elektrochemiker gerät 1927 in Berührung mit einer 3600-Volt- 
Sammelschiene, erleidet hierbei zunächst weder innere Verletzungen noch 
Strommarkenbildungen. Nach 3monatigem beschwerdefreiem Intervall, 
offenbar begünstigt durch die Winterkälte, kommt es in beiden Füßen zu 
heftigen Reynaud-artigen Beschwerden, die sich in der Folgezeit in jedem 
Winter an beiden Füßen mehr oder weniger stark bemerkbar machen. 1930 
kommt es zu Gangrän einer Großzehenspitze, 1934 zur Gangrän der anderen 
Großzehenkuppe, in den folgenden Jahren schreitet die Gangrän im Winter 
immer weiter fort. Da anderweitige periphere Zirkulationsstörungen ätio- 
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logisch nicht in Betracht kommen, wird der vor jetzt 12 Jahren erlittene 
elektrische Unfall als alleinige Ursache der rezidivierenden Gangrän anzu- 
sehen sein. v. Törne (Greifswald). 


Orsös, Fr. (Budapest), Zeichen der durch tangentiale Reibung 
verursachten Epithelabschürfungen. (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 
34, H. 4, 1941.) 

In Fällen von Epitheldefekten infolge tangentialer Reibung, in denen 
die reibende Fläche mehr oder minder glatt ist, können Kratzer der Lederhaut 
fehlen und der Epitheldefekt kann in einem solchen Fall ähnlich sein einem 
solchen durch Verbrühen oder Einwirkung zu tiefer oder zu hoher Temperatur 
Wird ein solches Gebiet angefeuchtet und gewisse Zeit bespült, dann unter- 
scheiden sich die Epitheldefekte zweierlei Ursprungs. Der durch Blasigwerden 
des Epithels entstandene Defekt ist scharfrandig, man gewahrt die Unter- 
brechungslinie der Epithelschicht ohne jede auffällige Erscheinung oder 
Veränderung. Ist das Epithel durch tangentiale Reibung abgeschürft, dann 
zeigt die vom Epithel entblößte, weiß erscheinende Lederhaut entsprechend 
den Haarfollikeln bzw. Talgdrüsen kleinste Blutungen und an der Grenze 
des Defektes ist ein bräunlicher Streifen wahrnehmbar, welcher dem ab- 
fallend sich verjüngenden Abschürfungsrande des Epithels entspricht, also 
den tieferen Schichten des Plattenepithels, der pigmenthaltigen Malpighi- 
Schicht. Der braune Grenzstreifen ist um so ausgeprägter, je pigmentreicher 
die Oberhaut ist; bei hellblonden Individuen kann er deshalb nur in Spuren 
vorhanden sein. Nach Formalinkonservierung wird er deutlicher als Er- 
scheinung,, die möglicherweise mit der Dopa-Reaktion identisch ist. 

Helly (Staad b. St. Gallen). 


Zuckermann, S. (Oxford), Experimentelle Studie über die Kom- 
pressions- und Sogwirkung infolge Detonation hochexplosiver 
Stoffe. Lungenschädigungen. [Englisch.] (Lancet 24. 8. 40, S. 219.) 

Allerlei Versuchstiere wurden offen der Druck- und Sogwirkung von 
explodierenden Ladungen schweren Ausmaßes oder von zerknallendem 

Wasserstoff und Sauerstoff ausgesetzt. Innerhalb 13 Fuß Entfernung, 

höchstens aber auf 18 Fuß Entfernung erwies sich der Explosionsdruck als 

tödlich, ohne daß man äußerlich ein Zeichen der Verletzung sehen konnte. 

Bilaterale Lungenschäden (traumatische Lungenblutungen), die sich auch 

röntgenologisch fassen ließen, waren die Folgen solcher Schädigung. 

Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Seyfarth, W., Ergebnisse der Untersuchung von 120 Arbeitern 
in Großlärmbetrieben. (Hyg. Inst. Univ. Jena.) (Arch. Gewerbepath. 
10, 238, 1940.) 

Das Bild der Betriebslärmgeschädigten stellt sich dar als eine funktionell- 
nervöse Erkrankung, einhergehend mit Kopfempfindungen, Reizbarkeit, 
Bedürfnis nach Gehörsruhe, Schlafstörungen und Wiedergewöhnung und 
objektiv gekennzeichnet durch Tremor der Finger, der Zunge und Augenlider, 
durch hohe Reflexerregbarkeit, laute Aussprache und Herabsetzung der 
Hörfähigkeit. Lärmempfindlichkeit entsteht besonders dann, wenn durch 
exogene oder endogene krankmachende Ursachen ein abnormer Zustand der 
Erregbarkeit vorliegt, z. B. nach Hirnerschütterung, Bleivergiftung, Alkoholis- 
mus, Narkose oder Thyreotoxikosen. Eine Gewöhnung an Großlärm scheint 
möglich zu sein, wenn auch nicht absolut; sie tritt nach einer Zeit von 3 Wochen 
bis zu einem Jahr ein. Bei der Hälfte der vorgeblich Lärmunempfindlichen 
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ließ sich eine gesteigerte Erregbarkeit des Nervensystems feststellen. Die 
Lärmgewöhnung scheint also vorwiegend subjektiver Natur zu sein. 
Grieshammer (Halle). 


Schwellnus, Versuchter Versicherungsbetrug durch Selbstbeschä- 
digung des Auges. (Mschr. Unfallheilk. Nr. 7, 1940.) 

Schwellnus gelang es, bei einem Kaufmann, der sich, um in den Besitz 
hoher Versicherungssummen zu gelangen, selbst das Auge verletzte, durch 
Rekonstruktion des sogenannten Unfallvorganges den Beweis einer absicht- 
lichen Selbstverstümmelung zu führen. Durch Versuche an Leichenaugen 
konnte er beweisen, daß das angegebene Instrument (Küchenmesser) nicht 
dem tatsächlich benutzten Instrument entsprach, da die Hornhautwunde 
entsprechend der Tiefe der Verletzung zu klein und die Iris bei verletzter 
Linse völlig intakt war. Auch war es auffällig, daß das Oberlid unversehrt 
blieb und die Schnittwunde 3 verschiedene Richtungen (mehrmaliges An- 
setzen) aufwies. Ebenso war es seltsam, daß nach der Verletzung keine 
Schmerzen bestanden haben sollen. Durch die genaue pathologisch-ana- 
tomische Nachuntersuchung am amputierten Auge konnte der Kaufmann 
seiner Schuldigkeit überführt werden. Ramme Göttingen). 


Wagner, W., Ueber das posttraumatische Oedem der Hand. 
(Chir. Univ.klinik Halle.) (Bruns’ Beitr. 171, 261, 1940.) | 

Das posttraumatische Oedem tritt im Anschluß an mehr oder minder 
schwere Unfälle an Hand- und Fußrücken auf. Gehäuftes Auftreten dieser 
Erkrankung wird in Oberschlesien beobachtet, wo die Erkrankung unter dem 
Namen „Morbus silesiacus“ bekannt ist. Bericht über 3 Fälle, wo nach völliger 
Erfolglosigkeit sonstiger Behandlungen die Exstirpation des Ganglion stel- 
latum bzw. die Resektion des lumbalen sympathisehen Grenzstrangs einen 
Erfolg brachte. Die verschiedenen Anschauungen bezüglich der Genese des 
Leidens werden an Hand des Schrifttums besprochen. Nach Ansicht des 
Verf. zeigen sich zahlreiche Parallelen zum Bild der sogenannten traumati- 
schen oder Unfallneurose, so daß demnach das traumatische Oedem als 
psychophysisches Problem aufgefaßt und vielleicht zur Gruppe der soge- 
nannten Situationsneurosen gerechnet werden muß. Güthert (Jena). 


Schörcher, Das traumatische Oedem der Hand. (Chir. Univ.klinik 
München.) (Bruns’ Beitr. 171, 176, 1940. 

Krankengeschichte eines bei dem Unfall 15 Jahre alten Mädchens, bei 
dem mehrere Eingriffe am sympathischen Nervensystem und eine Seiden- 
fadendrainage vorgenommen wurden. Für das Lymphgefäßsystem ist, 
analog zu den Blutgefäßen, ebenfalls eine sympathische Innervation anzu- 
nehmen, die möglicherweise von zentralen Impulsen weniger ae ist 
als die der Blutgefäße. Durch einen kleinen Reiz kann das sympathische 
Nervensystem in einen dauernden Reizzustand versetzt werden. Die krank- 
haft gesteigerten symphatischen Reflexe wirken sich beim traumatischen 
Oedem der Hand nicht nur auf die Blutgefäße, sondern auch auf die Lymph- 
gefäße aus, verengern und sperren diese. Diese Sperre der Lymphgefäße war 
im beschriebenen Fall durch Seidenfadendrainage zu lösen. Das Oedem 
verschwand. Die Anschauung, wonach der anatomische Bau der Faszien 
am Handrücken die Ursache für die Erkrankung sein soll, wird widerlegt. 
Beim traumatischen Oedem fehlen entzündliche Veränderungen im Gewebe. 

Güthert (Jena). 
Kusserow, H. J. v., Zur Frage der traumatischen Apoplexie. 
(Diss. Düsseldorf, 1940.) 
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Apoplektische Hirnblutung bei einem 21jährigen Mann, 12 Stunden 
nach Fall auf den Hinterkopf, entstanden wohl durch Konfluenz kleiner und 
kleinster Blutungen. Verf. klärt die „traumatische Apoplexie‘‘ als Sonder- 
fall der apoplektischen Hirnblutungen im allgemeinen auf und betrachtet 
Gefäßfunktionsstörungen organischer und funktioneller Art, die zu Gefäß- 
und Gewebsschädigungen führen, als verantwortlich für die Genese der 
Apoplexie. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Büchner, A. O., Ueber den ursächlichen Zusammenhang von 
Trauma und intrakraniellem Tumor an Hand von 4 Fällen. 
(Diss. Düsseldorf, 1936.) 

Beschreibung vierer Fälle von Hirnhautgeschwülsten (hartes Gliom, Endo- 
theliom der Hirnhaut, Fibroendotheliom der Dura, in Sarkom übergegangenes 
Duraendotheliom), für deren Entstehung ein Trauma verantwortlich ge- 
macht worden war. In den beiden ersten von ihnen konnte mit Wahr- 
scheinlichkeit ein Zusammenhang nicht angenommen werden; in den beiden 
anderen ist ein solcher jedoch als wahrscheinlich zu bezeichnen. Verf. steht 
nicht auf dem Standpunkt, jeglichen Zusammenhang zwischen Trauma und 
Hirngeschwulst auszuschließen. Aus dem Umstand, daß bei der Hälfte der 
hier angeführten Fälle ein solcher anerkannt wurde, darf aber nicht der 
Schluß gezogen werden, als ob bei etwa 50 %, von Hirngeschwülsten ein 
Trauma als Ursache in Betracht käme. Vielmehr wäre es leicht gewesen, aus 
einem reichen Unfallmaterial das Vielfache von Hirngeschwülsten anzu- 
führen, bei denen unberechtigterweise Rentenansprüche gestellt worden 
waren. Hinsichtlich der Anerkennung eines Zusammenhangs zwischen 
Trauma und Hirngeschwulst wird man auf die Erfüllung folgender Be- 
dingung zu achten haben: Das in seiner Tatsächlichkeit unzweifelhafte 
Trauma muß erheblich gewesen sein. Die Geschwulst muß sich an der ver- 
letzten Schädel- bzw. der Gegenstoßstelle entsprechenden Hirnstelle ent- 
wickelt haben. Zwischen Trauma und seinen unmittelbaren Folgen einer- 
seits und den klinischen Erscheinungen der Hirngeschwülste andererseits 
muß ein mehrjähriges, von seiten der Hirngeschwulst symptomfreies Intervall 
liegen. Für die Frage, ob das Trauma eine Hirngeschwulst verschlimmerte, 
muß man wohl unterscheiden zwischen zerebralen Unfallfolgen und Er- 
scheinungen der Verschlimmerung der Geschwulst. Nicht selten kommt es 
vor, daß bei schon bestehender Hirngeschwulst durch das Trauma plötzlich 
eine Verschlimmerung auftritt, die häufig ihre Ursache in einer Blutung in 
oder um die Geschwulst hat, da bekanntermaßen viele Geschwülste (hierzu 
gehören die Endotheliome und manche Gliome), erst recht die eigentlichen 
Gefäßgeschwülste, sehr zu Blutung neigen. Erscheinungen aber, die durch 
solche Blutungen zustande kommen, bilden sich, oder können sich wenigstens 
weitgehend zurückbilden, wenn sie nicht gleich zum Tode führen. 

Gg. B. Gruber (Göttingen). 

Güntz, E., Die Bu che Beurteilung von Gelenkschäden. 
(Chir. Univ.klinik Kiel.) (Med. Klinik 1940, Nr 41, 1123.) 

Die häufigsten und praktisch wichtigsten Gelenkerkrankungen werden 
im Hinblick auf die Berufsarbeit einer kritischen Betrachtung unterzogen, 
insbesondere wird geprüft, in wieweit ein Gelenkleiden durch ein Trauma 
ausgelöst oder verschlimmert werden kann. Die Abhandlung wird insbesondere 
den ärztlichen Gutachter interessieren. Brass (Frankfurt a. M.). 


Böttcher, Kälteschäden und ihre Anerkennung als Folgen eines 
Betriebsunfalles. (Mschr. Unfallheilk. Nr. 9, 1940.) 
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Kälteschäden besonders ausgesetzt sind Menschen mit anormaler Kon- 
stitution und Disposition. Aber unter bestimmten äußeren Umständen 
(genügend tiefer Außentemperatur) kommt es selbst bei gesunder Konstitution 
und Disposition zu Erfrierungen. Zur Anerkennung eines Kälteschadens 
als Betriebsunfall bedarf es 1. daß die Kälteeinwirkung nur während des 
Arbeitsablaufes stattfand, 2. daß das Bild der Erfrierung sich während 
dieser Arbeitszeit oder im unmittelbaren Anschluß daran nachweisbar ent- 
wickelt hat. Dabei ist zu fordern, daß der Zeitraum — zwischen Ende der 
Arbeitsschicht und dem Erkrankungsbild der Erfrierung — zwölf Stunden 
nicht überschreitet. Da so gut wie alle Kranken mit Erfrierungen frühzeitig 
ärztliche Hilfe aufsuchen, kann der behandelnde Arzt leicht den Nachweis 
eines Betriebsunfalles führen. Ramme (Göttingen). 


Otto, H., Beruisschäden bei Schornsteinfegern. (Med. Klin. Univ. 
Halle.) (Arch. Gewerbepath. 10, 288, 1940.) 

Klinische Durchuntersuchung einer Schornsteinfegerinnung. Schorn- 
steinfeger sind etwa bis zum 35. Lebensjahr im Außendienst tätig. Das Kamin- 
fegen zieht eine starke Rußeinwirkung nach sich, besonders bei Bäckeröfen. 
Der Röntgenbefund an den Lungen hinsichtlich einer Anthrakosis war gering 
und nicht eindeutig. In den lateralen Mittelfeldern und in den Unterfeldern 
wurden streifig-fleckige weiche Schatten bis Linsengröße festgestellt. Ge- 
legentlich fanden sich Reste alter Pleuritiden. Bei den Kaminkehrern über 
35 Jahre fiel regelmäßig ein Emphysem auf mit einer Durchschnittsvital- 
kapazität von 2500 cem. Hieraus wird auf geringe indurative Vorgänge in 
der Lunge geschlossen. Katarrhe und hartnäckige Bronchitiden werden 
außer auf Ruß- und Rauchwirkung auf ständige Temperaturwechsel bezogen, 
besonders im Frühjahr und Herbst. Im Auswurf fanden sich häufig Ruß- 
partikelchen enthaltende Alveolarepithelien. In allen Altersstufen, besonders 
aber bei den älteren Mitgliedern der Innung, fanden sich Hyperglobinämien 
und Erythrozytosen. Als Ursache wird neben dem Emphysem an eine 
chronische CO-Vergiftung gedacht. Herzmuskelschädigungen konnten im 
Ekg nicht nachgewiesen werden, erscheinen aber angesichts der häufigen 
akuten und chronischen CO-Vergiftungen möglich. Als weitere berufs- 
bedingte Erkrankungen fanden sich Konjunktivitiden, Blasenkatarrhe, 
Furunkulosen, a und Rußekzeme. Das ,,Schorn- 
steinfegerknie“ ist eine Trias von Bursitis praepatellaris, Arthritis im Knie- 
gelenk und myalgischen Schmerzen im Bein. Die Erscheinungen treten ein- 
oder doppelseitig auf. Hodenkrebs wurde nicht beobachtet. 

Grieshammer (Halle). 
Seemen, H. v., Ueber Berufsschäden bei Schornsteinfegern. 
(Chir. Univ.klinik Graz.) (Arch. Gewerbepath. 10, 305, 1940.) 

Beschreibung von ausgedehnten Nekrosen an beiden Ellenbogen und 
oberhalb der Handgelenke bei einem Schornsteinfeger. Die Beruisschädigung 
entstand beim Kaminreinigen einer Fabrik, die Abgase von Säuren in den 
Schornstein geleitet hatte. Aetzende Stoffe sind offenbar vom Ruß absorbiert 
worden und haben bei regnerischem Wetter zur Zeit der Reinigung zur Ein- 
wirkung kommen können. Grieshammer (Halle). 


Specht, W., Eine technische Bin (Univ.-Inst. 
f. gerichtl. Med Breslau.) (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 34, H. 1/3, 1940.) 
Zum Zwecke der Austrocknung eines Eiswasserbehälters von 3:5:2 m 
Größe hatten 2 Dewag-Glühheizöfen gedient, welche am Nachmittag des 
Vortages eingestellt und am Morgen des Unglückstages entfernt worden waren. 
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Einer der Oefen war zu dieser Zeit bereits erloschen. Ein Lehrling, welcher 
dann in dem Behälter etwa etwa 90 Minuten länger gearbeitet hatte, als 
2 andere Personen (15 bzw. 30 Minuten), wurde aus demselben tot geborgen 
und die Sektion ergab das Bild der Kohlenoxydvergiftung. 

Helly (Staad b. St. Gallen). 


Groetschel, H., Herzschäden durch Kohlenoxyd und zusätzliche 
körperliche Belastung. (Gewerbeärztl. Aufsichtsbezirk Schlesien, 
Breslau.) (Arch. Gewerbepath. 10, 223, 1940.) 

Unter Beibringung geeigneter Fälle wird darauf aufmerksam gemacht, 
daß alle Arten von Co-Vergiftung zu Herzschäden führen können, besonders 
auch solche leichter Art und ohne Bewußtseinsstörung, wenn dabei schwere 
und fortdauernde körperliche Arbeit geleistet wird. Charakteristische Be- 
funde der Horn gibt es wohl in Gestalt einer Senkung des 
Zwischenstückes mit Abflachung der Nachschwankung, doch kann auch 
eine Reizleitungsstörung auftreten oder andere Abweichungen entsprechend 
den verschieden lokalisatorischen Veränderungen am Herzmuskel in Gestalt 
von Nekrosen und Blutungen. Grieshammer (Halle). 


Reploh, H., Ueber Bleivergiftung. (Staatl. Forschungsabt. f. Gewerbe- 
hyg. b. Hyg. Inst. Univ. Münster.) (Med. Klin. 1940, Nr 32, 891.) 

Die Erkrankungen durch Blei und Bleiverbindungen stehen unter allen 
Berufskrankheiten Deutschlands an erster Stelle. Verf. stellt zunächst die 
Berufe, die einer Bleivergiftung ausgesetzt sind, zusammen. — Die Auf- 
nahme des Bleies erfolgt auf dem Atmungsweg, dem Verdauungsweg und 
durch die Haut. Diese letzte Möglichkeit gilt praktisch nur für das heute 
als Antiklopfmittel viel gebrauchte Bleitetraäthyl. Die Aufnahme durch 
die Atmungswege ist die bei weitem gefährlichste für den Organismus. Bei 
einer täglichen Aufnahme von 1—2 mg Blei per os und von 0,1 mg per in- 
halationem muß mit Vergiftungserscheinungen gerechnet werden. Rezidive 
stellen sich schon nach geringeren Mengen ein. Das auf diesen Wegen in den 
Organismus eingedrungene Blei gelangt durch die Lymphbahnen in das Blut, 
wo es hauptsächlich als Dibleiphosphat kreist und an verschiedenen Stellen 
abgelagert wird, so besonders in den Knochen, die bis zu 98 % speichern. 
Unter bestimmten Bedingungen kann leicht eine Mobilisation so entstandener 
Bleidepots erfolgen, was zum Aufflackern der Vergiftungserscheinungen 
führt. Die Bleiausscheidung erfolgt durch den Darm, weniger durch die 
Nieren. Die Heranziehung des direkten Bleinachweises erlaubt in manchen 
Fällen die Diagnose einer Vergiftung, wenn andere Symptome versagen. 

Brass (Frankfurt a. M.). 


Susani, O. v., Bleivergiftung nach Schrapnellverwundung. (Klin. 
Wschr. 19, 143, 1940.) | 
42jähriger Kriegsteilnehmer, der 1917 eine Schrapnellverwundung er- 
litt, zeigte 1933 alle Zeichen einer ‚‚Bleivergiftung‘‘, die trotz Belassung der 
5 Bleikugeln ausheilte. 1939 wurden wegen neuritischer Beschwerden die 
Kugeln entfernt, woraufhin Beschwerdefreiheit auftrat. 
v. Törne (Greifswald). 


Straube, G., Bleivergiftung und Magenerkrankung. (Inn. Abt. u. 
Abt. f. Berufskrankh. d. Städt. Krankenh. Ludwigshafen a. Rh.) (Arch. 
Gewerbepath. 10, 349, 1940.) 

Die Vorstellungen über einen Zusammenhang zwischen Bleierkrankung 
und Gastritis sowie Ulcus ventriculi sind bisher nicht einheitlich. Die Möglich- 
keiten einer Bleieinwirkung werden einmal der Eigenschaft des Bleies als 
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Vagusgift, hierdurch spastisch auf die Magenwandmuskulatur wirkend und 
so Ernährungsstörungen begünstigend oder in der Möglichkeit direkter 
Schädigung der Gefäße durch den Blutbleistrom gesehen. Auf Grund ein- 
gehender genauer Untersuchungen, sowohl hinsichtlich des Magenzustandes 
wie auch des Grades der Bleieinwirkung in 74 Fällen wird festgestellt, daß 
der Bleigefährdete und der Bleikranke gegenüber dem nicht mit Blei in 
Berührung Kommenden eine höhere Erkrankungsziffer an Magenleiden 
aufweist. Eine spezifische Erkrankung am Magen ist nicht anzunehmen, 
meist handelt es sich um gastritische Zustände verschiedener Form, für die 
neben alleiniger Ansprechung des Bleies als Giftstoff auch andere schädigende 
Momente, z. B. Nikotin, verantwortlich gemacht werden müssen. Die Häufig- 
keit der Gastritiden beim Bleiarbeiter entbindet nicht von kritischer Be- 
trachtung im Einzelfall unter Berücksichtigung des Magenzustandes vor 
Aufnahme der Bleiarbeit. Eine Magenerkrankung darf nicht als Frühsymptom 
beim Fehlen eindeutiger Zeichen einer Bleiintoxikation angesprochen werden. 
Grieshammer (Halle). 


Waniek, H., Zur Kasuistik des Bleibasedow. (Abt. Gewerbehyg. u. 
Arbeitsmed. Dtsch. Hyg. Inst. Prag.) (Arch. Gewerbepath. 10, 43, 1940.) 
Fast gleichzeitig mit einer typischen schweren Bleiintoxikation trat eine 
vollständige Hyperthyreose unter dem klassischen Bilde des Basedow bei 
einem Schriftsetzer auf. Ein ursächlicher Zusammenhang wird angenommen, 
da weder familiäre Belastung noch äußere Einflüsse irgendwelcher Art für 
die Hyperthyreose verantwortlich gemacht werden konnten. Gesteigerte 
Erregbarkeit des vegetativen Nervensystems, GefäBlabilität, Schweiß- 
nelgung, Tremor, Blutbildveränderungen im Sinne der Anämie, Eosino- 
p ilie und Monozytose und eine erhebliche Leberfunktionsstörung können 
eiden Erkrankungen zugerechnet werden. Besondere Beachtung verdient 
die Leberschädigung; eine isolierte Störung des Kohlehydratstoffwechsels 
lag nicht vor. Hyperthyreosen im Anschluß an Bleivergiftung können als 
toxische 'Thyreoitiden angesehen werden oder auch im Zusammenhang 
mit einer Alteration des Zentralnervensystems stehen, wenn man dem Blei 
bzw. den durch es hervorgerufenen Stoffwechselprodukten eine zentrale 
Schädigungsmöglichkeit einräumt. Meist beobachtet man nicht das Bild 
des typischen Basedow, unvollständige Hyperthyreosen sind häufiger, lassen 
aber daran denken, daß ebenso wie nach Metalldampfintoxikationen bei 
Schweißern auch durch Blei Vorgänge ausgelöst werden, die mit Störungen 
der Leber- und Schilddrüsenfunktion einhergehen. Grieshammer (Halle). 


Holstein, E., Gegen die Bleigicht. (Regierungs- u. Gewerbemedizinalrat, 
Frankfurt/Oder.) (Arch. Gewerbepath. 10, 327, 1940.) 

Zunächst wird eine umfassende Darlegung des Schrifttums aus der 
zweiten Hälfte des vorigen Jahrhunderts gegeben unter schließlicher Heraus- 
stellung der für das Bestehen einer Bleigicht eintretenden Schlußfolgerung 
von Lüthje Die Frage einer Bleischrumpfniere wird gestreift und auf die 
Ungewißheit des kausalen Zusammenhangs hingewiesen. Erwähnt wird 
unter Bezug auf tierexperimentelle Forschung die Nierenschrumpfung über 
den Weg einer Zellschädigung durch Blei im Sinne einer tubulären Schrumpf- 
niere, heute abzulehnen, da eine Schädigung im Sinne der Nephrose nicht 
bewiesen ist. Die Schrumpfniere jeder Form scheidet als Grundlage zur 
Erklärung einer Bleigicht aus. Ueberdies kann bis heute eine strenge Ab- 
trennung der in ihrem Vorkommen umstrittenen Bleischrumpfniere nicht 
gegeben werden. Schrumpfnieren an sich könnten einer Gicht förderlich 
sein, wenn die Theorie der Retentionsurikämie sich bewahrheiten würde. 
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Eindeutige Ergebnisse von Harnsäureausscheidungsuntersuchungen liegen 
bisher nicht vor. Nicht jede Bleivergiftung führt zu niederen Harnsäure- 
werten und hohen Basenwerten. Möglicherweise handelt es sich nicht um 
eine reine Beeinflussung der Nieren, sondern um eine Stoffwechselstörung 
durch Blei mit Verminderung der Oxydationsenergie und vermehrtem Zerfall 
nukleinhaltiger Substanzen. Eine Zurückhaltung von Harnsäure bei Blei- 
vergiftungen ließ sich nach eigenen Beobachtungen nicht beweisen. 

Bei der toxischen Lehre der Gicht, zum Teil durch die Annahme einer 
Bleigicht veranlaßt, muß besonders die Alkoholwirkung berücksichtigt werden, 
die unzweifelhaft einer Ausbreitung der Gicht förderlich ist. Die geringe 
Anzahl von bisher beobachteten Leberschädigungen bei Bleivergiftung läßt 
die Ansicht von der Leber als Zentralorgan für die Störung im Purinstoff- 
wechsel und damit für die Begründung einer Bleigicht nicht recht stichhalltig 
sein. Auch die Lehre von der Gicht als einer allergischen Krankheit würde 
für eine Bleigicht keinen Raum geben, desgleichen nicht eine Auffassung 
der Gicht als fokalinfektiöser Natur. Da keine Beziehungen von Bleieinwir- 
kung zu rheumatischen Zuständen bestehen, findet auch die Lehre von der 
Gicht als einer Störung des Muskelstoffwechsels in der Pathogense der Blei- 
vergiftung keinen Boden. Arthritische Veränderungen durch Blei sind nicht 
bewiesen. Die bei Bleivergiftung beobachteten und oft verkannten Arthralgien 
sind durch Gefäßspasmen bedingt und gehen parallel den spastischen Ver- 
änderungen der glatten Muskulatur bei Koliken. 

Gichtische Manifestationen dürfen nicht als Symptome einer Blei- 
vergiftung angesehen werden. Die fälschliche Deutung von Mundhöhlen- 
veränderungen hat vielfach bei gichtischen Zuständen zu Zusammenhangs- 
folgerungen zwischen Blei und Gicht geführt. Viele Berufe werden kritiklos 
als bleigefährdet angesehen, obwohl sie es nur im untergeordneten Grade 
oder gar nicht sind. Tatsächlich fehlen Gichterkrankungen bei wahrhaft 
stark bleigefährdeten Berufen gänzlich oder treten völlig in den Hintergrund. 
Aus einer irgendwann erfolgten Bleibeschäftigung kann rückschließend 
nicht die Bleiursache einer Gicht hergeleitet werden. 

Verf. konnte nahezu das gesamte deutsche Material der letzten 15 Jahre 
sichten und kommt unter Beibringung 8 einschlägiger eigener Fälle zu der 
Ansicht, daß die zum Teil anerkannten Beziehungen zwischen Bleivergiftung 
und Gicht in keinem einzigen Falle einer strengen Kritik standhalten. Die 
Fälle des früheren Schrifttums lassen, soweit an den meist unvollständigen 
Angaben prüfbar, erkennen, daß teils eine Bleigefährdung überhaupt fehlte, 
teils der Umfang einer solchen sehr gering war. Andererseits konnten ge- 
sicherte Faktoren der Gichtentstehung, wie Erblichkeit und Alkoholismus 
allein oft die Erkrankung erklären. Es muß abgelehnt werden, dem Blei 
hinsichtlich der Entstehung der Gicht eine irgendwie nennenswerte Rolle 
zukommen zu lassen. ` Grieshammer (Halle). 


Hadjioloff, Chr., Richtlinien für die Kalziumtherapie bei Blei- 
vergiftungen. (Mikroanalytische Untersuchungen über die 
Kalziumwirkung auf die Bleiausscheidung, unter besonderer 
Berücksichtigung des Säuren-Basengleichgewichtes.) (Inn. 
Abt u. Abt. f. Berufskrankh. Städt. Krankenh. Ludwigshafen a. Rh.) 
(Arch. Gewerbepath. 10, 360, 1940.) 

Es wurden Versuche angestellt zur Lösung des Problems, ob das Kalzium 
eine bleimobilisierende oder eine bleikumulierende Wirkung hat unter weiterer 
Erwägung, ob die beobachteten Wirkungen tatsächliche Eigenschaften 
des Ca-Jons oder nicht vielmehr der azidotischen oder alkalotischen Wirkung 
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der begleitenden verschiedenen Kostarten oder Pharmaka seien. Eine Zu- 
nahme der Bleiausscheidung nach Kalziumgabe muß nach den Ergebnissen 
als eine Folge der Zunahme der Säurevalenzen im Organismus angesehen 
werden. Bei Zufuhr von Alkalien nahm die Bleiausscheidung wesentlich ab. 
Im Zustand akuter Erscheinungen wirkt daher Kalzium als den Blutblei- 
spiegel erhöhend in allgemeiner Hinsicht verschlimmernd. 

Grieshammer (Halle). 


Utz, F., Beobachtungen über Leichtmetallschädigungen beim 
Menschen. (Betriebsarzt d. Messerschmitt A.G., Augsburg.) (Arch. 
Gewerbepath. 9, 607, 1939.) 

Leichtmetallschädigungen sind an die komplexen Legierungen gebunden. 
Eine besondere Rolle des Magnesium wird bestritten. Einteilung nach Ver- 
letzungsfolgen — chronische oft rezidivierende Eiterung mit erscheinungs- 
freien Intervallen — und nach Schädigungen ohne direkte Gewebsdurch- 
trennung. Die letzten äußern sich in Hauterkrankungen mit Bildern der 
Akne, Furunkulose, diffusen Dermatitis und Mischformen oder in Erkran- 
kungen der Schleimhäute. Ausgeprägte Krankheitsbilder zeigen relative 
Lymphozytose. Die Ursache von Erkrankungen immer nur einzelner, ab- 
gesehen von Verletzungen, wird in einer allergischen Diathese vermutet. 

Grieshammer (Halle). 


Rodenacker, G., Diagnostik und Behandlung der Arsenvergif- 
tung. (Berlin-Zehlendorf.) (Med. Klin. 1940, Nr 39, 1080.) 

Aus der zusammenfassenden Abhandlung entnehmen wir folgende in 
allgemeinbiologischer Hinsicht interessante Momente: in niedriger Kon- 
zentration hemmt Arsen die Atmung der Zelle stärker als die Gärung, damit 
stellt sich der Zellstoffwechsel der normalen Zelle auf den der bösartigen 
Geschwulstzelle um. Der Autor bringt damit in Zusammenhang, daß in 
Steiermark — dem Land der Arsenikesser — einmal die Zahl der Krebs- 
erkrankungen höher ist als z. B. im benachbarten Tirol und 2. auch der Krebs 
in früherem Alter auftritt. Durch die Wirkung auf jede einzelne Zelle kommt 
es im Gesamtorganismus zu einem geringeren Sauerstofiverbrauch, was eine 
Herabsetzung des ganzen Stoffwechsels und einen Anstieg der Blutmilch- 
säure zur Folge hat. — Die Ausscheidung des Arsens erfolgt durch Nieren, 
Darm, Lungen und Haut. Der gesunde Mensch scheidet pro 1 Liter Urin täg- 
lich zwischen 76 und 102y Arsen aus. Als Depotorgan dient die Haut, ins- 
besondere die Haare. Die Entstehung einer Arsenvergiftung wird u. a. durch 
Alkohol unterstützt. Nur beide Komponenten zusammen sollen nach dem 
Autor eine Leberzirrhose erzeugen. Zum Schluß wird die Therapie der Arsen- 
vergiftung besprochen, wobei besonders auf die günstige Wirkung des Na- 
triumthiosulfats aufmerksam gemacht wird. Brass (Frankfurt a. M.). 


Matras, Aug., Arsenvergiftungen bei Weinbauern. (Dermat. Abt. 
Wiener Städt. Krankenh. Lainz.) (Med. Klin. 1940, Nr 46, 1273.) 

Infolge der Verwendung As-haltiger Rebschädlingsbekämpfungsmittel 
kommt es in gewissen Weinbaugebieten (Verf. sah dies besonders in denen 
der Ostmark) zum Auftreten chronischer As-Vergiftungen bei Winzern. 
Nach mehr oder weniger heftigen Prodromalerscheinungen entwickelt sich 
das Bild einer chronischen As-Vergiftung mit Melanose, Hyperkeratose 
und trophischen Störungen der Haut, wie z. B. Ulcera, Nagelveränderungen, 
Haarausfall, Pigmentverschiebungen, Akrodermatitis chronica atrophicans. 
Auffällig ist in diesen Gebieten die Häufung der atrophischen Leberzirrhose, 
wobei dem Alkoholabusus zweifellos die Rolle eines prädisponierenden Mo- 
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ments zugesprochen werden muß. Die beste Therapie gegen die Vergiftung 
ist die Prophylaxe durch die Verwendung As-freier Schädlingsgifte. 
Brass (Frankfurt a. M.). 


Pein, H. v., Untersuchungen über die chronische Arsenvergiftung 
bei den Weinbauern. (Med. Univ.klinik Freiburg i. Br.) (Dtsch. Arch. 
klin. Med. 186, 200, 1940.) 

Verf. geht bei seinen Untersuchungen von der Vermutung aus, daß nicht 
die Arbeit bei der Schädlingsbekämpfung auf dem Weinberg, sondern der 
regelmäßige Genuß des Weines oder des sog. Haustrunkes zu den Er- 
scheinungen einer chronischen Arsenvergiftung führt. An Hand von 
113 Krankengeschicbten wird das Krankheitsbild der chronischen Arsen- 
vergiftung der Weinbauern gegeben. Neben sehr schlechtem Allgemein- 
zustand sind es meist die Melanose und Keratose der Haut, die die Kranken 
zum Arzt führen. Bei 3 Kranken entwickelten sich aus den Arsenwarzen 
Hautkrebse; ein Fall wird eingehend beschrieben, bei dem es sich um ein Ca 
des Unterarms, ein verhornendes Plattenepithelkarzinom des Oesophagus, ein 
Hautkarzinom des Skrotums, sowie eine Ca-Metastase in der Leber handelt. 
Die Respirationsorgane zeigten häufig katarrhalische Erscheinungen; Magen- 
Darmstörungen standen selten im Vordergrund. Die Leber zeigte sich bei 
73 Kranken vergrößert, 11 davon hatten Aszites. Beim Entstehen der Leber- 
schädigung muß man dem starken Alkoholgenuß eine maßgebliche Rolle 
zuschreiben. Leichte periphere Neuritiden waren häufig vorhanden. Das 
Blutbild zeigte normale Werte. 

Der Nachweis des Arsens wurde mit der Methode von Gerlach durch 
Spektralanalyse durchgeführt. Bei 70 Kranken, die untersucht wurden, 
fanden sich in Haut, Haaren oder Nägeln stets Arsen. Blut wurde nicht 
untersucht. 

Die Möglichkeit Arsen aufzunehmen besteht bei den Bauern haupt- 
sächlich beim Spritzen und Stäuben, sowie durch den gewöhnlich sehr reich- 
lichen Genuß des sog. Haustrunkes oder arsenhaltigen Weines. Bei 9 Kranken 
wird nachgewiesen, daß lediglich durch den Genuß von Haustrunk bei Nicht- 
weinbauern eine Schädigung entstehen kann. Es wird ausführlich dargelegt, 
daß im allgemeinen bei der Arbeit auf dem Weinberg die Berührung mit 
Arsen zu selten und in zu geringem Maße erfolgt, als daß sie zur Schädigung 
führen kann. Vielmehr muß der Genuß von arsenhaltigem Haustrunk oder 
Wein als vergiftungserzeugend angesehen werden. Aus diesem Grunde ist 
die Arsenvergiftung der Weinbauern nicht mehr als Berufskrankheit zu 
werten. L. Heilmeyer (Jena). 


Butzengeiger, K. H., Ueber periphere Zirkulationsstörungen bei 
chronischer Arsenvergiftung. (Med. Klin. Bonn.) (Klin. Wschr. 
19, 523, 1940.) 

Bei 180 Winzern bzw. Küfern mit chronischer Arsenvergiftung waren 
in 15 Fällen periphere Zirkulationsstörungen objektiv nachzuweisen. In 
6 Fällen war es zu einer Extremitätengangrän gekommen. In 27 weiteren 
Fällen mußten auf Grund der Anamnese oder anderer Veränderungen eben- 
falls Störungen der peripheren Zirkulation angenommen werden. Es ist zu 
vermuten, daß die durch die chronische Arsenvergiftung hervorgerufenen 
Veränderungen endarteriitischer Natur sein müssen. v. Törne (Greifswald). 


Ludäny, G. v., und Kenessey, St., Die Wirkung des Magnesiums 
auf die Ionenzusammensetzung des Serums. (Inst. f. Rheuma- u. 


— 143 — 


Bäderforschung der Kurkommission Budapest, angegliedert dem Allg. 
Path. Inst. Univ.) (Z. exper. Med. 108, 231, 1940.) 

Nach intravenösen Gaben von Magnesium-Glykonat bei Hunden steigt 
die Magnesiumkonzentration des Serums stark an und ist noch nach 3 Stunden 
erhöht. Auch Kalium und der anorganische Phosphorgehalt des Serums 
sind gesteigert. Dagegen zeigen Kalzium, Natrium und Chlor eine Senkung. 
Natriumglykonat zeigt im Vergleich dazu keine Wirkung auf die Serumionen. 

| Meessen (Freiburg 1. Br.). 


Holstein, E. (Frankfurt a. O.), Gewerbliche Vergiftungen. (Veröff. 
Berl. Akad. ärztl. Fortbildg Nr 4, 170, 1940.) 
Verf. bespricht die Vergiftungen durch AsH,, PH,, HS NO, und NO, 
CO, CO, HCN, CS,, Benzin, gechlorte Kohlenwasserstoffe, Trichloräthylen, 
Phosgen, Benzol, aromatische Nitro- und Amidoverbindungen, Nitrobenzol, 
Anilin, Bleitetraäthyl, Thomasschlackenmehl und Braunsteinstaub (Mangan- 
oxyd). Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Hillebrandt, St., Tödliche Quecksilbervergiftung durch intra- 
vaginale Einführung von Oxyzyanattabletten. (St. Josef- 
krankenh. Simmern.) (Münch. med. Wschr. 1941, Nr. 14.) 

Es handelt sich um eine 23 Jahre alte Frau. Tod nach intravaginaler 
Einführung einer Oxyzyanattablette an Quecksilbervergiftung. Im Anschluß 
wird eine tödliche Veronalveraifiung nach Einführung einer Veronaldosis 
per rectum erwähnt. Krauspe (Königsberg). 


Bauer, Th., Vergiftungen durch Schwefelwasserstoff beim 
Reinigen von Schwefelsäuretanks. (Duisburg, Gewerbeaufsichts- 
amt.) (Arch. Gewerbepath. 10, 259, 1940.) 

Bisher sind Vergiftungen beim Reinigen eiserner Transportgeräte, 
Kesselwagen oder Lagertanks für Schwefelsäure nur durch die Entwicklung 
von Arsenwasserstoff bekannt geworden. Es wird ein Fall einer tödlichen 
Vergiftung durch Schwefelwasserstoff beschrieben. Beim Reinigen eines 
25 cbm fassenden Säuretanks in einem Rheinkahn kam ein durch das Mann- 
loch eingestiegener Schifisführer plötzlich zu Tode. Es war Schlamm aus- 
geschöpft und die Wandungen mit einem Strauchbesen abgekehrt worden. 
Zur Aufsaugung verwendetes Sägemehl wurde ebenfalls zusammengefegt 
und ausgetragen. Wegen noch vorhandener starker Verschmutzung erfolgte 
eine Behandlung mit Wasser und Sodazusetzung unter Druckluft. Nach 
weiterer Wasserfüllung erfolgte abermals ein Einstieg zur gründlichen Wand- 
reinigung. Hierbei ereignete sich der tödliche Unfall. Eine Gasanalyse des 
Tankinneren nach dem Unfall hatte zunächst ein negatives Ergebnis. Arsen- 
wasserstoff und Schwefelwasserstoff konnten nicht nachgewiesen werden. 
Die Leichenöffnung zeigte eine hochgradige Blutüberfüllung aller Organe 
mit flüssigem Blut, Herzerweiterung und geringes Lungenödem. Kohlen- 
oxydhämoglobin, Methämoglobin und Sulfhämoglobin konnten nicht nach- 
gewiesen werden. Die mikroskopische Untersuchung brachte keine Klärung. 
Bei einer Befahrung des Tanks zur Schlammentnahme wurde starker Schwefel- 
wasserstoffgeruch festgestellt. Eine hierauf sofort vorgenommene Gas- 
analyse mit tiefabgesenktem Absaugrohr hatte ein positives Ergebnis, indem 
98 mg H,S im cbm Gas festgestellt wurden. Bereits 1 Stunde danach konnte 
H,S kaum noch nachgewiesen werden. Eine äußerst geringe Spur von Arsen- 
wasserstoff wurde ebenfalls festgestellt, Diese geringe Spur reichte für eine 
Erklärung des Todes nicht aus. Es bestand Grund zur Annahme einer starken 
H,S-Entwicklung beim Umrühren des Schlammes und zu einer hierdurch 
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bedingten Lähmung des Atemzentrums. Die Entstehung von H,S erscheint 
möglich durch Verrührung von den Wandungen abgefegten Schwefeleisen- 
schmutzes mit sauren Schlammresten. Schwieriger ist die Entstehung von 
Schwefeleisen zu erklären. Verantwortlich gemacht werden organische 
Beimengungen von Kohlenstoff, die entweder aus dem Oel entstammen, das 
beim Einblasen von Preßluft zur Abscheidung kommt oder vielleicht auch 
aus dem zur Auftrocknung verwendeten Sägemehl. Durch diese Bei- 
mengungen erscheint eine Reduktion von Eisensulfat zu Schwefeleisen 
möglich. Grieshammer (Halle). 


Moser, P., Ueber chronische Schwefelwasserstoffatmung an 
Hunden. (Pharmak. Inst. Univ. Berlin.) (Arch. f. exper. Path. 196, 446, 
1940.) 

Zur Klärung des Zusammenhangs zwischen der sog. „Spinnerkrankheit‘ 
und chronischer Schwefelwasserstoffvergiftung wurden Hunde 2 Monate 
lang täglich 7 Stunden in eine Gaskammer gebracht, in der eine Schwefel- 
wasserstoffkonzentration von 0,01 %, bestand. Spezifische Zeichen einer 
Vergiftung wurden danach nicht beobachtet. Die Versuchstiere neigten 
lediglich zu katarrhalischen Reizerscheinungen an den Schleimhäuten. 

Lippross (Dresden). 


Humperdinck, K., Zur Frage der chronischen Einwirkung von 
Schwefeldioxydgasen. Untersuchungsergebnisse von Arbeitern 
einer Elektrongießerei. (Württemb. Landesgewerbearzt.) (Arch. 
Gewerbepath. 10, 4, 1940.) 

In Elektrongießereien entsteht Schwefeldioxyd; die Schwefelzufuhr ge- 
währleistet die Abbindung von Sauerstoff und vermindert Explosionen. 
SO, entsteht in der Nähe der Gußstelle in unerträglichen Konzentrationen. 
Bei Gewöhnung werden 0,06—0,1 mg/l vertragen. Die Einwirkungsfolgen 
sind chronische Katarrhe, akute Verschlimmerungen und Emphysem. Be- 
obachtet wurden hohe Zahlenwerte von Hämoglobin und Erythrozyten, wohl 
als Emphysemfolge. Kein Anhaltspunkt einer Einwirkung auf die Blut- 
bildungsstätten. Bedenkliche Auswirkungen auf Atemwege und Kreislauf 
sind zu erwarten (Emphysem, Bronchiektasen). Grieshammer (Halle). 


Alpers, B. J., und Lewy, F.H., Veränderungen im Nervensystem 

. nach Schwefelkohlenstoffvergiftung bei Tier und Mensch. 
[Englisch.] (Jefferson Med. Koll. Philadelphia u. Krankenh. Univ. Penn- 
sylvania.) (Arch. of Neur. 44, Nr 4, 725, 1940.) 


Uebersicht über die Veränderungen des N.S. bei Mensch und Ver- 
suchstier (Hund) nach Schwefelkohlenstoffvergiftung. Im NS. des Menschen 
finden sich verstreute Ganglienzellveränderungen wechselnden Grades je 
nach der Schwere der Vergiftungsschädigungen der Basalganglien und peri- 
pheren Nerven mit Einschluß der Gefäße. Beim Versuchstier ist die Schädi- 
gung in der Hirnrinde und in den basalen Ganglien ausgesprochener. Es 
finden sich Veränderungen der Purkinjezellen, im Rückenmark und in den 
peripheren Nerven. Die Ganglienzellveränderungen sind unspezifisch und 
nur Ausdruck einer Schädigung überhaupt. Der Unterschied im Grad der 
Veränderungen bei Mensch und Versuchstier erklärt sich durch die Dauer 
der Vergiftung und ihre Intensität. Schmincke (Heidelberg). 


Schmidtmann, M., Linnig, H., Camerer, F., Funktionszustand und 
Reaktionsfähigkeit des blutbildenden Apparates bei chroni- 
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scher Benzoleinatmung. Experimentelle Untersuchungen. (Path. 
Inst. d. Städt. Krankenhauses Stuttgart-Bad Cannstatt u. Amt f. Volks- 
gesundheit DAF-Berlin.) (Arch. Gewerbepath. 9, 719, 1939.) 


Nach kurzer Mitteilung zweier Fälle von abnorm verlaufenen Infektionen, 
Bild der Agranulozytose, bei anzunehmender Benzolschädigung des blut- 
bildenden Apparates, Beschreibung von Versuchen zur Ermittlung der 
Leistungsfähigkeit des hämatopoetischen Gewebes, wobei auf die ausge- 
sprochene individuelle Verschiedenheit der Reaktionsweise bei gewerblichen 
und infektiösen Einflüssen besonders hingewiesen wird. Funktionelle Be- 


Jastungen in Gestalt chemischer und bakterieller Reize, Terpentinölinjektionen 


und intravenöse Kokkeninfektionen zeigten, daß die im peripheren Blutbild 
feststeilbaren Reaktionsunterschiede bei Normaltier und mit Benzol vor- 
behandeltem Tier für die Beurteilung der Funktionstüchtigkeit der blut- 
bildenden Organe nicht zu verwerten sind. Die histologische Untersuchung 
zeigte beim Normaltier nach bakterieller Infektion eine leukozytäre Re- 
aktion, beim vorbehandelten Tier eine endothelische Reaktion. Hierin wird 
eine Erklärung gesehen für das beim Menschen beobachtete Versagen des 
blutbildenden Apparates bei manchen bakteriellen Infektionen und in diesen 
Fällen zurückgeführt auf die begrenzte Neubildungsfähigkeit des Endothels. 
Nach Aufhören der leukozytären bedeutet die endothelische Reaktion eine 
letzte Abwehr. Die bisherigen Versuche haben noch keinen Anhalt zur 
Früherkennung einer Organschädigung des blutbildenden Apparates ergeben. 
Grieshammer (Halle). 


Humperdinck, K., Pigmentzirrhose und Benzol. (Württ. Landes- 
gewerbearzt und Leiter der Abt. „Schutz der Arbeitskraft“ des Gau- 
amtes „Gesundheit und Volksschutz‘ der DAF, Stuttgart.) (Arch. Ge- 
werbepath. 10, 437, 1940.) | 


Ein 37jähriger kräftiger Mann war seit 12 Jahren in einer primitiv ein- 
gerichteten Vulkanisiererei beschäftigt. Er löste Kautschuk in einem offenen 
Gefäß in reinem Benzol und rührte zur Beschleunigung mit einem Holz- 
stock um. Somit war eine erhebliche Benzoleinwirkung gegeben. 1 Jahr 
vor dem Tode öfter Nasenbluten. Bei der klinischen Untersuchung fand sich 
erheblicher Ikterus, eine Anämie mit 80 % Hämoglobin und 3,2 Millionen 
Be bei einer Leukopenie mit relativer Lymphozytose von 48 %. 
Nach Behandlung der angenommenen beginnenden Leberzirrhose, bei 40 g 
Galaktose wurden 3,8 g ausgeschieden, arbeitete der Betreffende trotz gegen- 
teiliger Anweisung weiter im Betriebe. 8 Monate später Exitus letalis. Die 
Leichenöffnung (Prof. Dr. Dietrich) ergab Pigmentzirrhose der Leber 
höchsten Grades mit Aszites, Hämochromatose, Zirrhose und Hämochro- 
matose des Pankreas. Nach dem Verlauf und nach dem Sektionsergebnis 
wurde an eine Pigmentzirrhose auf Grund äußerer Schädlichkeiten, nicht 
auf angeborener Grundlage gedacht. Nach Ausschaltung von Alkoholmiß- 
brauch und anderen Ursachen wurde eine chronische Benzoleinwirkung an- 
genommen. Trotz langjähriger Einatmung ist die UN der Blut- 
bildungsstätten offenbar begrenzt geblieben, da auch nach der Behandlung 
8 Monate vor dem Tode eine Erholung im Blutstatus zu beobachten war. 
Um so mehr hatte eine angenommene Einflußnahme auf die Leber Zeit zur 
Auswirkung, so daß sie und eine funktionelle Störung im Blutabbau schließ- 
lich das Bild beherrschten. Eine besondere Organempfindlichkeit der Leber 
wurde angenommen. Die Pigmentzirrhose wurde auf chronische Berufs- 
schädigung durch Benzol zurückgeführt und als Berufskrankheit anerkannt. 

Grieshammer (Halle). 
Zentralblatt f. Allg. Pathol. Bd. 79 10 
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Hagen, J., Erfolge mit Vitamin-C-Behandlung chronischer 
Benzolschädigungen bei Tiefdruckern. (Gewerbeärztl. Aufsichts- 
bezirk I Düsseldorf, Regierung.) (Arch. Gewerbepath. 9, 698, 1939.) 

Die in der Ueberschrift genannten Erfolge lassen schließen, daß eine 

Störung des Vitamin-C-Stoffwechsels nicht nur ein Pee pe E im Ab- 

lauf des Vergiftungsprozesses ist, sondern eine ursächliche Bedeutung für 

die zahlenmäßigen, prozentualen und toxischen Veränderungen der Blut- 
elemente bei der chronischen Benzolschädigung haben muß. Veränderungen 

im Blutbild ließen sich auch bei Fortdauer der Benzolexposition beseitigen. 

Grieshammer (Halle). 


Sack, G., Ein Fall von gewerblicher Azetonvergiftung. (Med. 
Univ.klinik Freiburg i. Br.) (Arch. Gewerbepath. 10, 80, 1940. 

Die äußerst seltenen gewerblichen Azetonvergiftungen ereignen sich 
bei Gewinnung (Holzverkohlung) oder beim Verbrauch (Lösungsmittel für 
organische Stoffe bei Herstellung von Kunststoffen, Lacken usw.). Die 
leichte Azetonvergiftung führt neben Reizungen der Luftwege zu Kopf- 
schmerzen, Müdigkeit, Appetitlosigkeit, Brechreiz und Erbrechen. Die 
schwere Vergiftung ist gekennzeichnet durch einen narkoseähnlichen Zustand 
mit Bewußtlosigkeit, leichter Erregung, Gesichtsrötung. Als Folgen sind eine 
vorübergehende leichte Nieren- und Leberschädigung, eine solche des Insel- 
organs und eine motorische Regulationsstörung des Magens anzunehmen. 
Da auch bei dem beobachteten schweren Fall nur wenige Male Erbrechen 
auftrat, erscheint es nicht berechtigt, beim Krankheitsbild des „rekurrieren- 
den Erbrechens“, das unstillbar mehrere Tage andauert, an eine endogene 
EN a zu denken. Eine Begünstigung des Erbrechens ist aller- 
dings durch die Azetonämie anzunehmen, während bezüglich des Auftretens 
von Erbrechen einerseits und Azeton andererseits eine zentrale Regulations- 
störung am wahrscheinlichsten ist. Grieshammer (Halle). 


Staehelin, R., Ueber Triorthokresylphosphatvergiftungen. (Univ.- 
Klinik Basel.) (Schweiz. med. Wschr. 1941, 1. | 

Bericht über eine Massenvergiftung mit Triorthokresylphosphat (80 Fälle). 
Die akuten Vergiftungserscheinungen bestanden in Erbrechen, Durchfall, 
Kollaps. Nach einem freien Intervall von 13—15—20—27 Tagen setzten 
Lähmungserscheinungen ein, zunächst an den Unterschenkeln (Peronaeus) 
und im Gebiet der Fingermuskulatur, thorakalwärts fortschreitend. Ver- 
einzelte flüchtige Akkommodationsstörungen. Die Lähmungen erreichten in 
der A A Vergiftungswoche ihren Höhepunkt, dann trat ein Stillstand ein, 
gefolgt von einer sehr langsamen Rückbildung in der umgekehrten Reihen- 
folge des Eintretens. Keine Sensibilitätsausfallserscheinungen, keine Stö- 
rungen von seiten der inneren Organe, mit Ausnahme einer vorübergehenden 
Erhöhung der Serumdiastase. Das Triorthokresylphosphat führt infolge 
seiner Lipoidlöslichkeit zu einem Zerfall der er während die 
Achsenzylinder erst sekundär zugrunde gehen. Die Giftempfindlichkeit ist 
individuell sehr verschieden. 0,15 g genügen zur Vergiftung, 0,5—0,7 g zur 
schweren Vergiftung. Dem Para- und Metakresylphosphat geht die Ver- 
giftungswirkung ab, ebenso dem Mono- und Diorthokresylphosphat und den 
anderen bisher untersuchten Estern des Orthokresyls. 

U ehlinger (St. Gallen). 


Ponsold, A., Eine tödliche Borsäurevergiftung infolge Durch- 
stoBung der Harnröhre bei einem Blasenspiegelungsversuch. 
(Inst. gerichtl. Med. Univ. Halle a. d. S.) (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 34, 
H. 1/3, 1940.) 
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Beim Versuch einer Blasenspiegelung an einem 17jährigen Mann wurde 
ein falscher Weg aus der Harnröhre ins Beckenbindegewebe gebahnt, so daß 
die zur Spülung eingeführte Borsäurelösung (etwa 1 1 einer 2proz. Lösung) 
ins paravesikale Gewebe geriet. Bei der sofort vorgenommenen operativen 
Eröffnung der Bauchhöhle erwies sich das gesamte Beckenbindegewebe als 
infiltriert. Nachdem durch den Blasenspiegel etwa ein Viertel und durch 
Drainage ein weiteres Viertel der eingeführten Borsäurelösung zurückgeflossen 
waren, waren etwa 10 g Borsäure im Körper zurückgeblieben. Der Tod 
trat nach 5 Tagen ein. Im Leichenblut wurde 1,14 mg Borsäure nachgewiesen. 
Aus der Literatur ließ sich entnehmen, daß eine derartige Menge, subkutan 
einverleibt, tödlich sein kann. Ein Tod durch Urininfiltration kam nicht 
in Frage, da von Blasenspiegelungsversuch an ein Dauerkatheter angelegt 
worden war. Helly (Staad b. St. Gallen). 


Thaddea, S. (Berlin, Nahrungsmittelvergiftungen. (Veröff. Berl. 
Akad. ärztl. Fortbildg Nr 4, 126, 1940.) 

Man muß unterscheiden zwischen Nahrungsmittelvergiftungen bak- 
teriellen Ursprungs (durch Paratyphus- und Salmonellakeime, durch Gift des 
Bac. botulinus, durch Bangbazillen), chemischen Ursprungs (durch anorgani- 
sche Gifte, wie Blei, Arsen, Quecksilber, Antimon, Barium, Fluor, schweflige 
Säure und Borsäure), sodann durch organische Gifte (wie Methylalkohol, 
Essigessenz, Oxalsäure, Pilzalkaloide, Pflanzengifte) und solche allergischen 
La in Form idiosynkrasischer Störungen. Ihre Arteigentümlichkeiten 
und ihre Behandlung werden besprochen. (Literaturhinweise!) 

@g. B. Gruber (Göttingen). 
Eckert, H., Beitrag zum klinischen Bilde der Salizylsäurever- 
giftung. (Med. u. Nervenklinik Gießen.) (Med. Klin. 1940, Nr 42, 1157.) 

Ein 12jähriges Mädchen, das an einer psoriasiformen Dermatose litt, 
erhielt 5 Wochen lang in wechselnden Dosen Einreibungen in die Haut ver- 
schiedener Körperstellen mit 2—10 % Salizylvaseline und Salizyldyachylon. 
Plötzlich entstand ein komatöses Zustandsbild mit schwerstem Kreislauf- 
kollaps, so daß zunächst an ein Coma diabeticum gedacht wurde. Im Laufe 
dieses Comas änderte sich plötzlich der Atemtyp von einer großen Atmung 
zu einer dyspnoischen mit kroupartigem Charakter. Ein Larynxödem wurde 
durch Intubation ausgeschlossen. Eine Stunde danach verschwand dieser 
Atemtyp wieder und das Kind kam in fortschreitendem Lungenödem ad 
exitum. Die Autopsie ergab ein Gehirn- und Lungenödem. Im Mageninhalt 
konnte chemisch Salizylsäure nachgewiesen werden. — Das Besondere dieser 
Salizylsäurevergiftung ist die Aenderung der Atmung. Es erscheint in diesen 
Hinblick interessant, daß Storm van Leuwen feststellte, daß 4 % aller Asthma- 
tiker eine Ueberempfindlichkeit gegen Aspirin besitzen, und daß anderer- 
seits Ekzem- und Psoriasiskranke oft asthmatikerähnliche Reaktionen zeigen. 
Diese durch Aspirin. ausgelösten Anfälle sollen sehr schwer zu beeinflussen 
sein. Der Autor glaubt daher, daß in diesem Falle eine Ueberempfindlichkeit 
gegen Salizylsäure maßgeblich an dem tödlichen Ausgang beteiligt ist. 

Brass (Frankfurt a. M.). 
Bucher, O., Zur Zytotoxikologie einiger Pharmaka. (Anat. Inst. 
Univ. Zürich.) (Schweiz. med. Wschr. 1940, 910.) 

Experimentelle Untersuchung über die Einwirkung karyoklastischer 
Stoffe auf Reinkulturen von Kaninchenfibrozyten. As in Konzentration 
1:10—40 Mill. führt zu einer geringen Wachstumsförderung, in Konzen- 
trationen 1: 5 Mill. zur Störung der Zellteilung ohne wesentliche Beeinflussung 
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der Wachstumsrate, in Konzentrationen 1:1—3 Mill. zu starker Mitosen- 
störung mit Absprengung von Chromosomen. Eine Umwandlung in Sarkom- 
zellen konnte während einer 4monatigen Versuchsdauer nicht erzielt werden. 
Colchicin in Konzentrationen 1: 20—30 Mill. blockiert die Mitosenfrühstadien, 
ohne den Beginn neuer Kernteilungen zu verhindern und führt zu Pyknosen, 
Versprengung, Zerfall und Spaltung der Chromosomen in die beiden Tochter- 
chromosomen. Trypoflavin in Konzentrationen 1: 600000—1 Mill. bedingt 
eine Persistenz der Chromatinbrücken in der ees Ser und 
hemmt den Eintritt neuer Mitosen. ps Trypoflavinefiekt). Nikotin 
und Coramin haben eine zunehmende Vakuolisierung bzw. Stichelung des 
Protoplasmas zur Folge. U ehlinger (St. Gallen). 


Fidler, H. K., Glasgow, R. D., und Carmichael, E. B., Veränderungen 
nach subkutaner Einspritzung von Klapperschlangengift bei 
Affen. [Englisch.] (Path. u. phys.-chem. Inst. Univ. Alabama.) (Amer. 
J. Path. 16, 3, 1940.) | 

Subkutane Einspritzung von Klapperschlangengift bei Macaca mulatta- 
Affen. Tod durchschnittlich nach 36 Stunden. ische Befunde sind 
hämorrhagisches Oedem um die Einstichstelle, hämorrhagische Schwellung 
der regionären Lymphknoten, schwere Kapillarschädigungen und Thromben- 
bildung. Das Gift macht infolge der Gefäßschädigung hämorrhagische Oedeme. 
Der Tod ist mindestens bei intravenöser Injektion des Giftes ein Schocktod, 
während bei subkutaner Schocksymptome kaum ausgesprochen sind. 

W. Fischer (Rostock). 

Nitzescu, I. I., und Stan-Suciu, M., Das Kobragift und das Vita- 
min C. (Physiol. Inst. Bukarest.) (Klin. Wschr. 19, 1112, 1940.) 

Im Meerschweinchenversuch verursacht die Verabreichung von ge- 
trocknetem Kobragift (0,4 mg/kg) einen Askorbinsäureverlust in Leber und 
Nebennieren, der den mittleren normalen Gehalt weit (60 %) überschreitet. 
Diese Ergebnisse stehen im Einklang mit den Befunden bei Versuchen mit 
Diphtherietoxin und den klinischen Beobachtungen bei verschiedensten 
anderen Infektionskrankheiten. v. Törne (Greifswald). 


Gantenberg (Berlin), Aetz- und Blutgifte. (Veröff. Berl. Akad. ärztl. 
Fortbildg Nr 4, 176, 1940.) 

Aetzgifte sind anorganische und organische Gifte, die ganz besonders 
sinnfällig gezeichnet sind durch unmittelbar am Ort ihrer ersten Berührung 
mit dem Organismus eintretende Gewebszerstörung. Ihre schwere oder leichte 
Resorbierbarkeit entscheidet darüber, ob die primären örtlichen Aetzwirkungen 
das Krankheitsbild beherrschen oder ob diese örtlichen Schädigungen ganz 
zurücktreten hinter schnell einsetzenden resorptiven Allgemeinerscheinungen. 
Wollte man unter Blutgiften alle Gifte zusammenfassen, die überhaupt Ver- 
änderungen des Blutes verursachen, so müßte man auch die Aetzgifte in 
diese Gruppe mit einbeziehen. Denn gerade die Aetzgifte bedingen dieselben 
Veränderungen der chemisch-physikalischen Struktur des Blutes und des 
morphologischen Blutbildes wie die bakteriellen Toxine, d. h. Beschleunigung, 
oft auch agonale Verlangsamung der Senkungsreaktion, beträchtliche neutro- 
phile Leukozytose mit Linksverschiebung, Verschwinden der Eosinophilen, 
Anämien, Veränderungen des Blutfarbstoffes. Vorübergehend positive 
Wassermannsche Reaktion wurde bei Essigsäurevergiftung beobachtet 
(Stryjecki u. a.). Blutgifte in engerem Sinne sind daher solche Gifte, die ganz 
bevorzugt an der chemisch-physikalischen Struktur des Blutes am Blutfarb- 
stoff, an den Zellbestandteilen des Blutes und an den Stätten der Blutbildung, 
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am Gerinnungsmechanismus und in engem Zusammenhang mit diesem 
an den Kapillarendothelien angreifen, und deren Vergiftungsbild durch diese 
Blutveränderungen beherrscht wird. Weiterhin werden pathologische Ana- 
tomie und Aetzwirkung unter Rücksicht auf die einzelnen Gifte und die 
Vergiftungsbilder besprochen. Die Blutgifte teilt man zweckmäßig nach 
ihrer unmittelbarsten Wirkung auf Blut und Blutbildung ein. Hierbei ist 
zu bedenken, daß Blut und blutbildender Apparat ein feingesteuertes System 
darstellen und daß ein zerstörender Eingriff an einer Stelle zwangsläufig 
ausgleichende Maßnahmen und regeneratorische Funktionen auslöst, die in 
vieldeutigen hämatologischen Krankheitsbildern ihren Ausdruck finden 
können. Die erste Gruppe umfaßt die Gifte, die den Blutfarbstoff in seiner 
chemischen Konstitution verändern, den leicht abspaltbaren Sauerstoff 
des Oxyhämoglobins aus seiner lockeren Bindung verdrängen und so den 
Blutfarbstoff für seine Aufgabe als Sauerstoffüberträger unfähig machen. 
Eine weitere Gruppe von Blutgiften sind hämolytische Gifte in engerem 
Sinne. Sie bringen rote Blutkörperchen durch Einwirkung auf ihre Ober- 
flächenmembran (Adsorption, Koagulation) im strömenden Blut zur Auf- 
lösung und verursachen Hämoglobinämie und bei stärkerem Blutzerfall 
auch Hämoglobinurie, hämolytischen Ikterus und schwere Anämien. Ab- 
gesehen von den Serumhämolysinen, die bei Transfusionen nicht gruppen- 
gleichenBlutes gefährlich werden können, und abgesehen von hypotonischen 
Salzlösungen und dem destillierten Wasser sind hier verschiedene tierische, 
pflanzliche und gewerbliche Gifte zu nennen. Auch die hämolytischen Gifte 
lösen lebhafte Knochenmarkstätigkeit und mit fortschreitendem Blutzerfall 
regeneratorische Anämie aus. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Gillert, E., Gasvergiftungen. (Veröff. Berl. Akad. ärztl. Fortbildg 
Nr 4, 158, 1940.) 

Uebersichtsaufsatz, der die Pharmakologie, bzw. allgemeine Pathologie 
der Gasvergiftungen in sehr klarer Weise vermittelt, und zwar an Hand von 
zwei Kapiteln, von denen das erste die Schädigungen der äußeren Atmung, 
das zweite die Schädigungen des Blutes berücksichtigt. Schließlich werden 
die Schädigungen der Gewebsatmung, endlich die Mehrstoffvergiftungen 
dargestellt. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Hoche, O., Die wehrchirurgische Behandlung der Verwundeten. 
o Abt. Staatskrankenh. d. Polizei, Berlin.) (Med. Klin. 1940, Nr 31, 
857. 

Verf. bespricht die Gefahren und nn des Gaskrieges sowie 
die Pathologie und Therapie der einzelnen Kampfstofferkrankungen. 
Brass (Frankfurt a. M.). 


Johannessohn, F. (Mannheim), Die Gefahren der Schlafmittel. 
(Veröff. Berl. Akad. ärztl. Fortbildg Nr 4, 186, 1940.) 

In Ueberdosierung, Gewöhnung (= chronischem Gebrauch) und Neben- 
bzw. Nachwirkungen liegen die Gefahren der Schlafmittel begründet. Ueber- 
dosierung begegnet man meist beim Selbstmordversuch. Medizinale Ver- 

iftung rührt auch mitunter bei normaler Dosis von ungewöhnlicher Bereit- 
schaft des Gebrauchers und seinem mangelhaften Ernährungszustand her. 
Das Bild der akuten Vergiftung ist bei allen Schlafmitteln ähnlich. Im 
Vordergrund steht die Schädigung der Atmung und des Kreislaufs. Meist 
beobachtet man anfänglich eine Verlangsamung und Vertiefung der Atmung, 
dann folgt Beschleunigung und Verflachung, der schließlich eine starke 
Verlangsamung folgt, die zum vollständigen Stillstand der Atmung führen 
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kann. Gewöhnlich ist auch eine Senkung des Blutdruckes festzustellen, die 
auf einer Schädigung des Vasomotorenzentrums und des Herzens beruht. 
Als Folgen des chronischen Schlafmittelmißbrauches können sich neurastheni- 
sche Beschwerden verschiedenster Art einstellen, auch Psychosen können 
sich allmählich entwickeln, ähnlich wie wir es vom Alkoholismus her kennen, 
lallende, schleppende as Reflexstörungen, Gedächtnisschwäche usw. 
werden beobachtet, schließlich allgemeiner Verfall der Kräfte. Man findet 
Störungen des Stoffwechsels, Leberschädigung und zum Teil auch Ikterus. 
Erwähnt sei, daß der Ausbruch der Geisteskrankheit, in die Nietzsche fiel, 
zum Teil auf den übermäßigen Verbrauch von Chloralhydrat zurückgeführt 
wird. Ob beim chronischen Schlafmittelmißbrauch auch Schäden im Erbgut 
auftreten, wie es beim Alkoholismus der Fall zu sein scheint, kann heute 
noch nicht gesagt werden; man wird aber mit solchen Schäden rechnen 
müssen. Als Neben- und Nachwirkungen können Hautausschläge der ver- 
schiedensten Art auftreten. Beobachtet wurden masern- und scharlach- 
ähnlicher Ausschlag, Urtikaria, papulös-erithematöse Exantheme usw., u. U. 
auch mit Fieber verbunden. Auch Appetitlosigkeit und Erbrechen werden 
` mitunter durch Schlafmittel ausgelöst, und es kommen Magenschmerzen, 
Speichelfluß, auch Durchfall vor. Alle diese Erscheinungen gehen aber 
nach Aussetzen des Schlafmittels rasch wieder zurück. Die Schlafmittel 
wirken im allgemeinen auf Großhirnrinde und Hirnstamm (Schlafsteuerungs- 
zentrum), ohne daß sie sich im Rinden- und Stammittel einteilen lassen, 
wie man das vor einiger Zeit versucht hat. Die Wirkung auf die Rinde er- 
klärt aber Benommenheit, Kopfschmerz, Abnahme der geistigen Leistungs- 
fähigkeit usw. als Nachwirkungen der Schlafmittel. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Derra, E., und Korth, J., Einfluß von CO,-Atmung auf den Blut- 
asaustausch bei der Avertinnarkose. (Chir. Univ.klinik Bonn.) 
Dtsch. Z. Chir. 253, 53, 1940.) 

Unter dem Einfluß der therapeutischen CO,-Atmung während und kurz 
nach der Avertinnarkose wird der Kurvenverlauf der CO, und des O, im 
Arterienblut, des O,-Sättigungsdefizits und des Hämoglobins gegenüber der 
unbeeinflußten Avertinbetäubung nicht wesentlich verändert. Die CO, fällt 
nach einem anfänglichen Anstieg ab. Der O,-Spiegel geht zunächst zurück, 
um sich dann allmählich wieder zu erholen. Die Steigerung des O,-Sättigungs- 
defizits in der ersten Zeit der Narkose trotz verbesserter Atemleistung dürfte 
auf CO,-Anreicherung in der Alveolarluft beruhen. Bemerkenswert ist jedoch 
im deutlichen Unterschied zur gewöhnlichen Avertinnarkose die Abnahme 
der arteriovenösen O,-Differenz besonders im ersten Narkosestadium, die 
vermutlich auf eine die Kapillarblutung beschleunigende Wirkung der CO, 
zurückgeht, die stärker ist als der den Kapillarkreislauf verlangsamende 
Avertineffekt. Güthert (Jena). 


Derra, E., und Korth, J., Einfluß von CO,-Atmung auf den Blut- 
asaustausch bei der Avertinnarkose. (Chir. Univ.klinik Bonn.) 
Bruns’ Beitr. klin. Chir. 171, 53, 1940.) 

Versuche an Hunden. Unter dem Einfluß der therapeutischen CO,- 
Atmung während und kurz nach der Avertinnarkose wird der Kurvenverlauf 
der Kohlensäure und des Sauerstoffs im Arterienblut, des arteriellen Sauer- 
stoffsättigungsdefizit und des Hämoglobins gegenüber der unbeeinflußten 
Avertinbestäubung nicht wesentlich verändert. Die Kohlensäure fällt nach 
einem anfänglichen Anstieg ab. Der Sauerstoffspiegel geht zunächst zurück, 
um sich dann allmählich wieder zu erholen. Die Steigerung des Sauerstoff- 
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Sättigungsdefizits in der ersten Zeit der Narkose trotz verbesserter Atem- 
leistung ist auf Kohlensäureanreicherung in der Alveolarluft zurückzuführen. 
Ge der gewöhnlichen Avertinnarkose nimmt die arteriovenöse Sauer- 
stoffdifferenz, besonders im ersten Narkosestadium, ab. Güthert (Jena). 


Wenusch, A. (Wien), Ueber die Nikotinaufnahme beim Tabak- 
rauchen. (Med. Klin. 1940, Nr 42, 1159.) 

Bei der Beurteilung der Schädlichkeit des Rauchens ist nur die aus 
dem Rauch tatsächlich aufgenommene Nikotinmenge ausschlaggebend. 
Neben dem Gehalt der Rauchwaren an Nikotin hängt diese noch von den 
folgenden Umständen ab: zunächst einmal lassen geschnittene Tabake 
(Zigaretten) dreimal soviel flüchtige Körper in den Rauch übergehen als 
ungeschnittene (Zigarren). Bei Abkühlung des Rauchs entstehen in ersteren 
also auch dreimal mehr Nebelteilchen. Diese kleben bei Zusammenstößen 
der Rauchteilchen aneinander („Zusammenballung“). Diese zusammen- 
geballten Teilchen setzen sich naturgemäß leichter an Schleimhäuten ab. 
Daraus erklärt es sich, daß beim bloßen Mundrauchen von Zigaretten be- 
deutend weniger Nikotin aufgenommen wird als beim Lungenrauchen. Beim 
Zigarrenrauchen dagegen spielt der Unterschied zwischen Mund- und Lungen- 
rauchen nicht annähernd diese Rolle, weil im Rauch viel weniger Teilchen 
vorhanden sind und demgemäß auch die Zusammenballung erheblich ge- 
ringer ist. Für das Zigarrenrauchen maßgebend ist die Größe des „Nikotin- 
schubs“. Dieser Nikotinschub erklärt sich aus dem Vorkommen saurer und 
alkalischer Tabake. Das erste Drittel einer Zigarre bringt beim Rauchen 
fast kein Nikotin in den Organismus, das zweite Drittel nur einen kleinen 
Teil und erst das letzte Drittel befördert in größeren Mengen Nikotin in die 
Mundhöhle. So lassen sich, wie W. ausführt, eine ganze Reihe bisher un- 
geklärter Rauchphänomene erklären, so z. B., daß der Gebrauch einer Spitze 
die Zigarette schwerer, die Zigarre dagegen leichter macht; daß länger liegen 
gebliebene angerauchte Zigarren schwerer sind, als wenn sie ohne Unter- 
brechung geraucht werden und schließlich, daß feuchte Zigarren schwerer, 
feuchte Zigaretten dagegen leichter empfunden werden. 

Brass (Frankfurt a. M.) 


Gaede, D., Ueber die Wirkung fortgesetzter Nikotininjektionen 
bei Kanarienvögeln. (Pharm. Inst. Univ. Berlin.) (Arch. exper. Path. 
196, 164, 1940.) 

Bei fortgesetzter Darreichung von Nikotin tritt Gewöhnung ein, so daß 
schließlich die tödliche Dosis vertragen wird. Verschiedene Feststellungen 
des Verf. sprechen für eine Kumulation der Nikotinwirkungen. 

Lippross (Dresden). 

Werle, E., und Effkemann, Der Histamingehalt des Blutes von 
Rauchern. (Chir. u. Frauenklinik Düsseldorf.) (Klin. Wschr. 19, 1160, 
1940. 

Während das Blut nichtrauchender Männer und Frauen durchschnitt- 

lich einen Histaminwert von 0,043 y Histamin enthält (bei einer Schwankungs- 

breite von 0,02 y bis 0,06 y), zeigen dauerrauchende Männer und Frauen 

Histaminwerte von 2 bis 4mal so hoher Konzentration, der Durchschnitts- 

wert betrug bei Frauen 0,084 y, bei Männern 0,1 y. v. Törne (Greifswald). 


Wenusch, A., und Maier, Gerda, Ueber die physiologische Wirkun 
natürlich nikotinfreier Tabake. (Münch. med. Wschr. 1940, Nr 465 
Es handelt sich um Untersuchungen von Tabakblättern aus der Pflan- 
zung von P. Koenig, Forchheim. Untersucht wurde pharmakologisch die 
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Wirkung der Rauchbestandteile von Zigaretten auf den Hautmuskelschlauch 
des Blutegels, auf die Pulsfrequenz und den Blutdruck des Menschen, sowie 
auf die Reizschwelle des Drucksinnes. Danach ergaben diese natürlich 
nikotinfreien Tabake die üblichen toxischen Folgen des Tabakrauches nicht 
oder nur sehr abgeschwächt. Neben dem Nikotin fehlen den Blättern nikotin- 
freier Tabake auch nennenswerte Mengen ähnlich wirkender stark toxischer 
Körper. Krauspe (Königsberg). 


Efskind, L. (Oslo), Vaskuläre Veränderungen nach intravenöser 
Injektion von Thoriumdioxyd (Thorotrast). (Acta chir. scand. 
[Stockh.] 84, 177, 1940.) 

An 30 Kaninchen wurden 3mal Thorotrast (Th) in die Ohrvene einge- 
spritzt. Nach 1 bis 160 Tagen wurden Aorta, Vena cava superior und in 
einigen Fällen auch die Vena portae histologisch untersucht. Die intra- 
vaskuläre Injektion von Thorotrast in normale Blutgefäße scheint immer 
leichte degenerative Veränderungen des Gefäßendothels mit sich zu bringen, 
die indessen im allgemeinen reversibel sind. Niederschläge von Th auf größeren 
Partien der Gefäßwand, die manchmal nachgewiesen werden konnten, 
scheinen eine ausgebreitete Degeneration des elastischen Gewebes der Ge- 
fäßwand zu verursachen. Bei Verengerung des Lumens oder Beschädigung 
der Intima nehmen diese Niederschläge an Häufigkeit und Ausbreitung zu. 
Zeichen einer Strahlenwirkung des Th in Gestalt einer pathologischen Zell- 
a. wurde bei den Gefäßen nicht nachgewiesen, ebensowenig phagozytäre 
Fähigkeit des Gefäßendothels dem Th Sue Auf Grund der angeführten 
schädlichen Eigenschaften dürfte nach Efskind der Thorotrast als klinisch 
unanwendbar anzusehen sein. 

Efskind scheint nicht die Untersuchung von Ekström und Lindgren 
zu kennen, die schon 1938 u. a. in Acta chir. scand. veröffentlicht wurde, 
wobei die schädlichen Wirkungen einer Th-Injektion in die Hirngefäße des 
Menschen nachgewiesen wurden: Enzephalomalazien, Ringblutungen usw. 
Auch der Referent muß also vor dem Gebrauch von intravaskulären Thoro- 
trastinjektionen warnen. Ake Lindgren (Stockholm). 


Leuchtenberger, R., und Sicher, Grete, Viszerale Veränderungen 
nach einmaliger Benzpyreneinspritzung bei Mäusen. [Eng- 
o, (Lab. d. Mount Sinai Hosp. New York.) (Arch. of Path. 31, Nr 2, 

d | 
Eine einmalige subkutane Einspritzung von Benzpyren (42 eem einer 

0,4 %, Lösung) bei Mäusen macht bei vielen Tieren (gleichgültig, ob sich bei 

ihnen Tumoren entwickeln — in 39 % — oder nicht), schwere Veränderungen. 

Besonders findet man entzündliche Veränderungen um die Gefäße, aber auch 

in ihrer Wand, oft mit Befunden wie bei Periarteriitis, ferner Veränderungen 

entzündlicher Natur in Leber (fast bei 66 % der Tiere), im Herzen, den 

Nieren, der Milz und den Lymphknoten. Nicht mit Benzpyren behandelte 

Kontrolltiere wiesen solche Befunde nicht auf. Sie sind besonders ausgeprägt 

bei den Tieren, bei denen sich keine Tumoren entwickeln. Mehrere Ab- 

bildungen. W. Fischer (Rostock). 


Rauchschwalbe, H. (Lemgo), Permeabilitätsstudien mit Cortidyn. 
(Diss. Göttingen, 1940.) 
Cortidyn wirkt in hypotonen Kochsalzlösungen hämolysefördernd, in 
Traubenzuckerlösungen hämolysehemmend; die Wirkung muß eine Membran- 
wirkung sein, keine auf den Quellungszustand, wie die Hämatokritversuche 
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lehren. Der Quellungszustand von Froschmuskeln in hypotonen, isotonen 
und hypertonen Lösungen wird durch Cortidyn nicht beeinflußt. Die Mono- 
jodessigsäurevergiftung des Muskels wird durch Cortidyn nicht aufgehoben, 
die normale Tätigkeit des isolierten Muskels nicht geändert. Cortidyn ver- 
hindert den Durchtritt von Tropäolin durch die Froschhaut von außen nach 
innen; bei Methylenblau ist es unwirksam. Im Durchströmungsversuch des 
Frosches hemmt Cortidyn die Aufnahme von Methylenblau, fördert die von 
Eosin und ist Tropäolin gegenüber wirkungslos. (Harnstoff dagegen fördert 
den Durchtritt von Methylenblau und Tropäolin durch die Kapillarwand.) 
Einen Einfluß auf die durchfließende Flüssigkeitsmenge, auf die Ausbildung 
des Oedems hat Cortidyn in solchen Durchströmungsversuchen nicht. 
Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Erspamer, V., Pharmakologische Studien über Enteramin. L bis 
III. Mitteilung. (Pharmak. Inst. Univ. Rom.) (Arch. exper. Path. 196, 343, 
1940. 


Verf. berichtet in 3 umfangreichen Abhandlungen über die pharmakologi- 
schen Eigenschaften eines Extraktes, welcher aus dem Fundus von Kaninchen- 
mägen sowie aus der Milz dargestellt und von ihm gem. mit Vialli als},,Enter- 
amin“ bezeichnet wurde, weil dieser Stoff offenbar zu den „biogenen Aminen“ 
gehört. Lippross (Dresden). 


Corsten, M., Bestimmung kleinster Azetylcholinmengen am 
Lungenpräparat des Frosches. (Inst. f. norm. u. path. Physiol. 
Univ. Köln.) (Arch. f. Physiol. 244, H. 2, 281, 1941.) 

Die Methode benutzt das über die ganze Froschlunge verteilte Netz 
glatter Muskelfasern als Reagenz auf das Azetylcholin. Die ausgeschnittene 
Lunge wird in Ringerlösung so Peor daß die Kontraktionen registriert 
werden können. Verdünnungen des A. bis zu 1:108 waren noch wirksam. 
Allerdings E die Lungen im Sommer (Juni bis September) nicht diese 
hohe Empfindlichkeit. In der kälteren Jahreszeit aber kann die Froschlunge 
als ein die sonst üblichen Testobjekte an Empfindlichkeit weit übertreffendes 
Organ benutzt werden. Noll (Jena). 


Frey, J.,und Horn, H., Abschwächung und Ausbleiben der gefäß- 
verengernden Wirkung des Adrenalins in der Haut. (Med. 
Klinik Freiburg i. Br.) (Z. exper. Med. 108, 567, 1941.) 

Bei Hautentzündungen (Erysipel, Scharlach, Masern, Verbrennung durch 
Ultraviolettlicht) sind eine Abschwächung und ein Ausbleiben der gefäß- 
verengernden Adrenalinwirkung an der menschlichen Haut festzustellen. 
Das Adrenalin wurde elektroendosmotisch in die Haut eingebracht. Auch 
bei reaktiver Hyperämie und nach Einbringung gefäßerweiternder Mittel 
(Histamin, Azetylcholin usw.) kann der Adrenalineffekt im Sinne einer 
Gefäßkonstriktion ausbleiben. Bei hohen Konzentrationen kann jedoch 
eine Adrenalinwirkung erzwungen werden. Danach werden gegenteilige Be- 
funde der Literatur erklärt. Es wird die Bedeutung der Reaktionslage für 
die Wirkung des Adrenalins erörtert. Die Befunde stimmen überein mit 
den Ergebnissen von Rein über die Bedeutung des Adrenalins als „Blut- 
verteilungshormon“. Meessen (Freiburg i. Br.). 


Enger, R., und Lampas, H., Die Wirkung langfristiger Tyramin- 
injektionen auf den Hund. (Med. Univ.klinik Frankfurt a. M. u. 
DRK.-Augusta-Hospital, Berlin.) (Arch. f. exper. Path. 196, 171, 1940.) 
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Während 214 Jahren wurde Hunden fast täglich Tyramin injiziert zur 
Untersuchung der Frage, ob dieser Körper für die Entstehung des blassen 
Hochdrucks eine ausschlaggebende Rolle spielen kann. Es wurden ein- 
gehende chemische Urinanalysen während der Versuchsdauer und sorg- 
fältige mikroskopische Untersuchungen der Versuchstiere zum Schluß durch- 
geführt. Dabei konnten jedoch keine typischen Veränderungen festgestellt 
werden, die die Annahme, daß Tyramin für die Entstehung des blassen 
Hochdrucks als vasoaktive Substanz von ausschlaggebender Bedeutung 
sei, stützen könnten. Lippross (Dresden). 


Huf, E., Zur Frage der Leber- und Nierenschädigung bei Ratten 
nach Gabe von Cyren in hohen Dosen. (Physiol. Lab. d. 1.G.- 
Farben, Wuppertal-Elberfeld.) (Klin. Wschr. 19, 915, 1940.) 

Neuere Untersuchungen über die Brauchbarkeit synthetisch hergestellter 
Dioxyäthylstilbene als Stoffe mit der Wirksamkeit des natürlichen Follikel- 
hormons. Im Gegensatz zu den von Loeser und dessen Mitarbeitern ge- 
machten Angaben über schwere Leber- und Nierenschädigungen bei Ratten 
allein nach Stilbengaben fand Verf. bei der gleichen Dosierung entweder 
keine Schädigungen, allenfalls solche, wie sie auch bei den mit vergleich- 
bare Oestradiolbenzoatdosen behandelten Ratten zu sehen sind. 

v. Törne (Greifswald). 

Riebeling, C., Betrachtungen zum Wesen des „Anfalls“. (Psych. 
u. Nerv.klinik Univ. Hamburg.) (Med. Klin. 1940, Nr 44, 1207.) 

Die Entdeckung, daß sich durch Kardiazol bei jedem Individuum 
Krämpfe auslösen lassen, läßt vermuten, daß jedes eine gewisse Krampf- 
bereitschaft besitzt, die in sich allerdings erheblich schwanken kann. Der 
Auslösung eines Anfalls liegt eine Addition endogener und exogener Noxen 
zugrunde. Der exogene Faktor wäre hierbei etwa dem Kardiazol vergleichbar. 
Bei vielen Erkrankungen hat man den Eindruck, daß durch den Anfall eine 
Befreiung von angespeicherten Giften stattfinde. Dies läßt sich auch auf 
andere, zwar anfallsweise, aber nicht schlagartig einsetzende Krankheiten 
anwenden. So sehen wir, daß z. B. im anfallsfreien Intervall bei Katatonikern 
stickstoffhaltige Stoffwechselprodukte im Körper zurückgehalten werden 
bis der Stupor einsetzt, womit ihre Ausschwemmung erfolgt. Dabei ergibt 
sich, je endogen bedingter eine Anfallskrankheit ist, desto stärker muß auch 
die endogene Komponente der Dispositionssteigerung sein, um einen 
auslösen zu können. Zu den exogenen Noxen gehören besonders Umstellungen 
der Ernährung, Gestationsvorgänge, Gifte aller Art, Allergene und nicht zu- 
letzt das Wetter. Brass (Frankfurt a. M.). 


Enger, R., und Göbel, H., Die Wirkung langfristiger Tonephin- 
injektionen auf den Hund. (Med. Univ.klinik Frankfurt a. M.) 
(Z. exper. Med. 108, 99, 1940.) 

Bei vier Hunden konnte durch Injektion von Tonephin in Depots bei 
einer Versuchsdauer über zwei Jahre das klinische und anatomische Bild 
des blassen Hochdrucks beim Menschen nicht erzeugt werden. Allerdings 
konnten Veränderungen im Verhalten des Blutdrucks, der Niere und des 
Augenhintergrunds beobachtet werden. Die Nebenniere eines Versuchstieres 
zeigte zwei Rindenadenome. Meessen (Freiburg i. Br.). 


Niessing, K., und Orcechowski, G., Untersuchungen über die Wir- 
kungsweise der Sympathicomimetica. (Anat. u. Pharmak. Inst. 
Univ. Kiel.) (Arch. exper. Path. 196, 473, 1940.) 
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Sympathikomimetische Substanzen, wie Adrenalin, Ephedrin, Sym- 
pathol, Veritol, Pervitin, Tonephin sowie Ergotamintartrat, bewirken einen 
aktiven Formwandel nicht muskulärer Zellen durch plasmatische Kontrak- 
tion, ohne daß es dabei zu einer Sprengung des Zellverbandes kommt. Ge- 
eignetes Versuchsobjekt ist das muskelfreie Meerschweinchen-Netz, an dem 
bereits unter dem Präpariermikroskop nach Zusatz der genannten Substanzen 
plasmatische Kontraktionen beobachtet werden können. Die Veränderungen 
sind durch Fixation und Färbung der Präparate objektiv darzustellen und 
werden von den Verff. als typisch für die Wirkung sympathikomimetischer 
Substanzen beurteilt. Lippross (Dresden). 


Schneider, H., und Becker, K., Hämodynamische Untersuchungen 
über die Wirkung des Veritols beim Menschen. (Chir. Univ.- 
klinik Freiburg i. Br.) (Dtsch. Z. Chir. 253, 735, 1940.) 

Intramuskuläre Gaben von Veritol bewirken bei gesunden Menschen 
eine geringe Vermehrung des Schlag- und Minutenvolumens, die aber bei 
steigendem peripheren Widerstand in einer zweiten Phase absinken, während 
der Blutdruck noch erhöht ist. Periphere toxische Kreislaufschäden werden 
durch Veritol günstig beeinflußt, da es bei ihnen zu einer anhaltenden Steige- 
rung des Schlag- und Minutenvolumens kommt. Diese Wirkung des Veri- 
tols ist jedoch immer gebunden an die Ansprechbarkeit der Vasomotoren. 
Bei Menschen mit anderen chirurgischen Erkrankungen kommt es auf Veritol 
um so mehr zu einer Verminderung des Schlag- und Minutenvolumens, je 
mehr der Kreislauf durch die Auswirkung solcher Krankheiten belastet ist. 
Das Mittel bewirkt dann lediglich eine Blutdrucksteigerung durch Ein- 
engung der Strombahn. Die Blutdrucksteigerung allein ist kein Zeichen 
einer günstigen Kreislaufreaktion, da sie auch mit einer Verminderung des 
Schlag- und Minutenvolumens einhergehen kann. Der Gebrauch des Veritols 
erscheint bei den Fällen nicht unbedenklich, bei denen die Auswirkung einer 
Krankheit zu einer Vermehrung der zirkulierenden Blutmenge geführt hat. 
Die Behandlung mit thyreotropem Hormon kann bei geeigneten Fällen mit 
der Besserung der Gesamtlage des Organismus zu einem ‘günstigeren Ab- 
lauf der Veritolwirkung führen. Güthert (Jena). 


Schneider, H., Veritol als Mittel zur Prüfung des Kreislaufs. 
(Chir. Univ.klinik Freiburg i. Br.) (Dtsch. Z. Chir. 253, 712, 1940.) 
Veritol bewirkt in der Gabe von 0,02 i. m. beim gesunden und leistungs- 
fähigen Menschen eine Blutdrucksteigerung, die sich kurvenmäßig erfassen 
läßt. Sie ist in besonders günstigen Fällen mit einer Pulsverlangsanıung, 
sonst mit einer geringen Pulsbeschleunigung verbunden. Ungünstig sind 
solche Fälle, bei denen die Blutdrucksteigerung gering ist oder ausbleibt und 
allein die Pulsbeschleunigung auftritt. Bei schwer gefährdeten Menschen, 
die sich im posttraumatischen Schock und im Kollaps befinden, wird keine 
Veritolwirkung beobachtet. Hierzu Krankengeschichten und Kurven zweier 
eindrucksvoller Fälle. Es handelte sich um schwere Verletzungen mit aus- 
esprochen traumatischen Schockzuständen: Klares Bewußtsein, blaße, fahle, 
Kühle Haut und Schleimhäute, nur geringe Schmerzen, starke Müdigkeit und 
Schwäche, dünner Puls. Zunächst wurde nicht an die operative Versorgung 
der schweren Verletzungen herangegangen, da auch eine Veritolwirkung 
nicht zu beobachten war. Erst nach Besserung des Kreislaufs durch intra- 
venöse Dauertropfinfusion unter Zusatz von Traubenzucker, Sympatol, 
Ephetonin wird operiert. Danach war der zweite Veritolversuch positiv. 
eiter wird über Veritolwirkung bei chirurgischen Infektionen, anderen 
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chirurgischen Erkrankungen und bei Rückenmarksbetäubung berichtet. Bei 
der klinischen Auswertung der Kurven sind der Allgemeinzustand und die 
Stoffwechsellage mit zu berücksichtigen. Dann bedeutet der Veritoltest 
ein Hilfsmittel zur Beurteilung der Operationsfestigkeit oder Operations- 
gefährdung und zur Erkennung der notwendigen Behandlung des Kreislaufs. 
Güthert (Jena). 


Liebig, H., Untersuchungen über den Kohlehydratstoffwechsel 
des Herzens. II. (Med. Univ.-Poliklinik Breslau.) (Arch. f. exper. Path. 
196, 137, 1940.) 

An Kaninchen wurde vergleichend die Wirkung von intravenös verab- 
reichtem Digalen und Digipurat und subkutan verabreichtem Strophanthin 
untersucht. Dabei zeigte sich, daß nach den Digitalispräparaten der Blut- 
zucker bei den Versuchstieren leicht anstieg. Der Kohlehydratbestand des 
Herzens blieb innerhalb normaler Grenzen. In der Skelettmuskulatur kam 
es zu einem Glykogenschwund. 

Nach Strophantindarreichung würde dagegen fast regelmäßig ein 
Glykogenschwund im Herzen beobachtet, während sich beim kurzfristigen 
Versuch der Glykogengehalt der Skelettmuskeln sogar als besonders reich- 
lich erwies. Der Blutzucker wurde durch Strophantin nur unwesentlich be- 
einflußt. Es zeigte sich also nicht nur ein Unterschied in der Wirkung der 
Digitaliskörper und des Strophantins, sondern auch, wie bei den früheren 
Untersuchungen des Verf., daß sich Glykogengehalt des Herzmuskels und 
der Skelettmuskulatur gegensätzlich verhalten können.  Lippross (Dresden). 


Pohle, F., und Sarre, H., Der Wirkungsmechanismus eines neuen 
peripheren Kreislaufmittels im Vergleich mit Veritol und 
Sympatol beim Menschen. (Med. Univ.klinik Frankfurt a. M.) (Arch. 
f. exper. Path. 196, 408, 1940.) 


Das aromatische Imidazolderivat Otrivin wurde zum Vergleich mit den 
sympathikomimetischen Substanzen Veritol und Sympatol auf seine klini- 
sche Brauchbarkeit bzw. seinen Wirkungsmechanismus durch Kreislauf- 
analyse nach Wezler und Böger untersucht. Dabei ergab sich, daß die nach 
Orvitin eintretende Blutdrucksteigerung vorwiegend durch Erhöhung der 
Di Wee Widerstände bedingt ist, während Veritol und Sympatol eine 
direkte Vergrößerung des Schlag- und des Minutenvolumens herbeiführen, 
wobei die peripheren Widerstände sogar abnehmen. Otrivin bewirkt demnach 
einen ,„Widerstandshochdruck“, während Veritol und Sympatol einen 
„Schlagvolumenhochdruck“ herbeiführen. Diese Wirkungsweise ist beim 
Sympatol noch ausgesprochener als beim Veritol. Bei den Untersuchungen 
wurden sinnvolle Regulationen und Gegenregulationen des Kreislaufs ent- 
deckt, die Gegenstand weiterer Untersuchungen sind. Lippross (Dresden). 


Hilbing, R., Die Digitalisempfindlichkeit des Herzens unter dem 
Einfluß einer schilddrüsenwirksamen Substanz. (Arch. f. 
exper. Path. 196, 310, 1940.) 


An Katzen wurde die Digitalisempfindlichkeit nach Vorbehandlung 
mit Thyroxin untersucht. Dabei wurden unverhältnismäßig hohe Dosen an- 
gewandt. Zur Kontrolle wurden elektrokardiographische und anatomische 
Untersuchungen durchgeführt. Es zeigte sich, daß die individuellen Ver- 
schiedenheiten der Reaktion auf gleiche Giftdosen sehr groß sind. Zwischen 
der Größe der Digitalisempfindlichkeit und den nachgewiesenen morphologi- 
schen Veränderungen bestand oft keine Uebereinstimmung. Die sehr massierte 
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Thyroxinbehandlung führte in vielen Fällen schon allein zu deutlichen ana- 
tomischen Veränderungen am Herzen. Lippross (Dresden). 


Genuit, H., und Haarmann, W., Zur Frage der Spezifität der Digi- 
talisstoffwechselwirkungen an Herz- und Skelettmuskulatur 
von Ratte und Meerschweinchen. (Pharmak. Inst. Univ. Münster 
i. Westf.) (Arch. exper. Path. 196, 481, 1940.) 


Strophantin und andere Digitalisstoffe bewirken in therapeutischen 
Konzentrationen am Gewebe der Herz- und Skelettmuskulatur keine wesent- 
liche Aenderung der Gewebsatmung. Toxische Konzentrationen bewirken 
bisweilen Steigerungen, gelegentlich aber auch Senkungen des Sauerstoff- 
verbrauches. Die Veränderungen waren stets verhältnismäßig gering. Auch 
die anaerobe Milchsäurebildung wurde nicht in bemerkenswerter Weise be- 
einflußt. Eine primäre Besserung des Herzstoffwechsels durch Digitalis- 
körper ist nach diesen Untersuchungsergebnissen im Gegensatz zu den 
Befunden Gremels nicht anzunehmen. Lippross (Dresden). 


Roback, H. N., und Miller, Ch. W., Durch Metrazol bedingte sub- 
arachnoideale und intrazerebrale Blutungen. (Oestl. Staatshosp. 
Washington.) (Arch. of Neur. 44, Nr 3, 627, 1940.) 

Tod bei einer 33jährigen Geisteskranken nach der 9. Injektion von 
Metrazol (5 ccm). Anatomisch: Subarachnoideale und intrazerebrale Blu- 
tungen. Sie waren Folge einer abnormen Gefäßwanddurchlässigkeit. Hierbei 
handelte es sich um eine komplexe Schädigung teils durch das Metrazol, 
teils durch Giftstoffe, die aus der gleichzeitig mitgeschädigten Leber stammten. 

Schmincke (Heidelberg). 

Bruens, E., Gedanken zur Anwendung der Sulfanilamide während 
der Schwangerschaft. (Augenklinik Graz.) (Münch. med. Wschr. 
1940, Nr 44.) 

Bericht über Vergiftungserscheinungen nach Behandlung des Bindehaut- 
trippers bei Neugeborenen mit Uliron. Albuzid verursacht regelmäßig eine 
mehr oder weniger starke Zyanose. Eine örtliche Behandlung wurde dagegen 
vertragen. Da die Sulfanilamide in der Muttermilch auftreten, ist eine 
intrauterine Fruchtschädigung bei Behandlung der Mutter möglich. 

Krauspe (Königsberg). 

Goldstein, D. H., und Graef, Irving, Einfluß der Sulfanilamid- und 
Sulfapyridinbehandlung auf experimentelle Pneumokokken- 
pneumonie der Ratte. [Englisch.] (Path. Inst. u. Inn. Klinik New 
York Univ. College of Med., New York.) (Arch. of Path. 30, Nr 3 1940.). 

Experimentell erzeugte Pneumokokkenpneumonie bei Ratten durch 
intratracheale Injektion einer Kokkenaufschwemmung. Durch die Be- 
handlung mit Sulfanilamid und Sulfapyridin wird die Mortalität stark herab- 
gesetzt und die Genesung beschleunigt. Die Pneumonie ist bei den be- 
handelten Tieren längst nicht so ausgedehnt wie bei Kontrolltieren. Epyem 
trat nur bei 5 % gegenüber 75%, der Kontrolltiere auf, Thrombose und In- 
farktbildung in der Lunge nur in 10 % gegenüber 25 % der Kontrollen. 
Die Kokken verschwinden bei den behandelten Tieren sehr rasch, eine 
Bakteriämie tritt nicht auf. Das Exsudat ist bei den behandelten Tieren 
überwiegend ein mononukleäres. W. Fischer (Rostock). 


Moeschlin, S., und Hurschler, H., Vergleichende Untersuchungen 
über die verschiedene Toxizität des Dagénans (Sulfapyridin) 
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und des Ciba 3714 (Sulfathiazol) auf das rote Blutbild. (Innen- 
körperanämien durch Methämoglobinbildung.) (Med. Univ.klinik 
Zürich.) (Schweiz. med. Wschr. 1940, 972.) 

Im Blutbild von Mäusen, die täglich 0,2—0,4 g Sulfapyridin (Solu- 
dagénan) pro kg Körpergewicht injiziert erhalten, zeigen sich am 3.—4. Tag 
bei 100—600 Promille aller Erythrozyten randständig gelagerte Innenkörper, 
die in den folgenden Tagen an Größe ständig zunehmen und in gewissen 
Fällen einen Durchmesser von bis 1,5 « erreichen. In den Retikulozyten 
nur ganz vereinzelt Innenkörper. Die Versuchsergebnisse stimmen mit den 
Befunden an Menschen, die Sulfapyridine erhalten haben, vollständig überein. 
Das Auftreten der Innenkörper ist ein indirekter Beweis dafür, daß unter 
dem Einfluß der Sulfapyridine durch periphere Schädigung der Erythro- 
zyten Methämoglobin gebildet wird. Das klinisch viel weniger toxische 
Sulfathiazol (Ciba 3714) führt auch im Tierversuch nicht zur Innenkörper- 
bildung. Die unterschiedliche Wirkung beider Präparate beruht nicht auf 
einer verschieden raschen Ausscheidung, sondern auf ihrer verschiedenen 
chemischen Konstitution (Pyridinkomponente). U ehlinger (St. Gallen). 


Moeschlin, S., Innenkörperanämien durch Entstehung von Met- 
hämoglobin infolge Dagénanwirkung (Sulfapyridin). (Med. 
Univ.klinik Zürich.) (Schweiz. med. Wschr. 1940, 786.) 

In mehreren Fällen von Lungenentzündung und Meningitis, die mit 
Sulfapyridin und verwandten Präparaten behandelt worden waren, konnten 
in bis 650 pro Mille der roten Blutkörperchen exzentrisch gelagerte Innen- 
opa nachgewiesen werden, wie sie bis anhin nur bei Vergiftung mit Nitro- 
und Amidobenzolen beobachtet worden sind. Die Innenkörper sind somit 
indirekt ein Beweis für die Bildung von Methämoglobin und Ausdruck einer 
peripheren Schädigung der roten Blutkörperchen. Die Methämoglobin- 
bildung verkürzt offenbar die Lebensdauer der Erythrozyten und veranlaßt 
einen gesteigerten Abbau derselben. Dieser hat einerseits eine Porphyrinurie, 
andererseits eine starke Regeneration zur Folge, mit Ausschwemmung von 
Retikulozyten, Sphärozyten, mit Anisozytose, Polychromasie und basophiler 
Punktierung der Erythrozyten. Die Zahl der Innenkörper ist abhängig von 
Höhe und Dauer des Sulfapyridintiters im Blut. Daneben spielt die indi- 
viduelle Empfindlichkeit noch eine gewisse Rolle.  Uehlinger (St. Gallen). 


Huber, W., Ergänzender Beitrag zur Frage der Dagénankompli- 
kationen. (Med. Univ.klinik Zürich.) (Schweiz. med. Wschr. 1940, 884.) 
Bei einem 76jährigen Mann, der nach einer Starextraktion an einer 
Herdpneumonie erkrankt war und in 4 Tagen 28 nen en) 
erhalten hatte, traten am Abend des 4. Dagénan-Tages Nierenkoliken un 
Hämaturie auf. Anschließend 3%, Tage dauernde Anurie infolge Verschluß 
beider Ureteren durch Büschel nadelförmiger Azetylsulfapyridinkristalle. 
Uehlinger (St. Gallen). 
Hegglin, R., Ueber Nebenwirkungen des Sulfapyridins. (Med. 
Univ.klinik Zürich.) (Schweiz. med. Wschr. 1940, 881.) 
Zusammenstellung der Sulfapyridinnebenwirkungen an einem Be- 
obachtungsgut von 500 Fällen. An harmlosen Nebenerscheinungen wurden 
festgestellt Erbrechen infolge direkter Einwirkung des Dagénan auf die 
Magenschleimhaut, Zyanose infolge Methämoglobinbildung, Porphyrinurie 
REN III) aus dem abgebauten Methämoglobin, morbiliforme 
und scarlatiniforme Hautexantheme in 3 %, Verwirrungszustände, Tempe- 
ratursteigerungen, an schweren Erscheinungen Innenkörperanämien bis über 
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200 Promille, toxische Leberschädigungen, Hämaturie, Anurie und Urämie 
infolge Verlegung der Harnwege durch Azetylsulfapyridinkristalle Agra- 
nulozytose. Ausführliche Beschreibung einer vom 15.—27. Behandlungstag 
dauernden Agranulozytose infolge toxischer Hemmung der Knochenmarks- 
reizung bei einem 29jährigen Soldaten mit rezidivierenden Herdpneumonien, 
der insgesamt 108,5 g Dagénan erhalten hatte. Tod nach Remission der 
Agranulozytose an einer hämorrhagischen Herdpneumonie. 
Uehlinger (St. Gallen). 


Zierz, P., Zur Therapie der Sulfonamidzyanosen. (Univ. Hautklinik 
Kiel.) (Med. Klinik 1940, Nr 37, 1022.) 

Durch Sulfonamidderivate ausgelöste Zyanosen beruhen auf einer Met- 
hämoglobinämie. Dieses Methämoglobin kann durch intravenöse Injektion 
oder perorale Gaben der Phenothiazinfarbstoffe Methylenblau und Thionin 
in vitro und in vivo in Hämoglobin zurückgeführt werden. In 4 Fällen 
gelang dies durch intravenöse, in 10 weiteren langsamer durch perorale 
Applikation. Man darf dabei allerdings mit den Methylenblaumengen nicht 
unter einer gewissen Menge bleiben, da sonst nach vorübergehendem Ver- 
schwinden der Zyanose das Blut noch eine abnorm dunkle Farbe behält, 
obwohl keine Methämoglobinämie mehr besteht. Vielleicht beruht dies auf 
einer Bildung von Verdohämochromogen oder noch unbekannten Farbstoffen. 
Durch Askorbinsäure, Glutathion und Glukose konnte der Autor entgegen 
anderen Angaben keine Reduktion des Methämoglobins beobachten. 

Brass (Frankfurt a. M.). 


Restorff, Hedwig v., Ueber Blutfarbstoffveränderung nach Sul- 
fanilamidderivaten. (Pharmak. Inst. Univ. Berlin.) (Arch. f. exper. 
Path. 196, 10, 1940.) 

Nach Verfütterung von Prontalbin und Prontosil flavum an Ratten wurde 
durch Spektrophotometrie auf Methämoglobin und Verdohämochromogen 
untersucht. Dabei zeigte sich, daß Prontalbin im allgemeinen besser ver- 
tragen wird. Beide Präparate führten schon nach kurzer Zeit zu Methämo- 
globinbildung. Verdohämochromogen tritt erst später auf, beim Prontosil 
flavum jedoch viel rascher und reichlicher als beim Prontalbin. Die Ver- 
änderungen treten ziemlich regellos auf, so daß eindeutige quantitative 
Beziehungen nicht festgestellt werden konnten. Der Grad der beobachteten 
Zyanose bei den vergifteten Tieren zeigte keine Uebereinstimmung mit den 
spektrophotometrischen Befunden. Lippross (Dresden) 


Plügge, H., Ueber zentrale und periphere nervöse Schäden nach 
Eubasinummedikation. (Dtsch. Z. Nervenheilk. 151, Nr 5/6, 206. 
1940. 

A Erörterungen an der Hand zweier Fälle von Poly- 
neuritis und Polyneuromyelitis nach Eubasinbehandlung. Die Eubasin- 
schädigung des nervösen Gewebes spielt gegenüber anderen wesentlichen 
krankheitsbedingenden Faktoren eine nur nebensächliche Rolle. 

Schmincke (Heidelberg). 


Manz, R., Tod nach Einnahme von Optalidon bei chronischer 
Myokarditis. (Inst. f. gerichtl. Med. Göttingen.) (Dtsch. Z. gericht]. 
Med. 34, H. 4, 1941). 

Tod eines 17jährigen Mannes nach Einnahme von 15 Tabletten Optalidon 
infolge Erlahmen des Herzens bei bestehender chronischer Herzmuskel- 
entzündung. Diese reichte für sich allein bei den beobachteten klinischen 
Erscheinungen zur Erklärung eines plötzlichen Todes nicht aus. Die zusätz- 
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liche Belastung durch Einnahme des Optalidons brachte das Herz zum 
plötzlichen Erlahmen. Dabei war anzunehmen, daß die eine Schädi 
ohne die andere nicht imstande gewesen wäre, den Tod in der gleichen Zeit 
herbeizuführen. Helly (Staad b. St. Gallen). 


Infektion, Infektionskrankheiten, Erreger, Parasiten, 
einschl. Tropenkrankheiten 


Schmidt, Das funktionelle Geschehen bei der Infektion. (30. Sitzg.- 
bericht d. Nordwestdtsch. Ges. f. Inn. Med., Lübeck 1940.) 

Es wird die Frage, wie eine Infektion zustande kommt, erörtert. Damit 
ein Erreger an der Außenfläche von Haut und Schleimhäuten haften kann, 
muß er sich gegenüber den dort vorhandenen bakterienfeindlichen Bedingungen 
behaupten. Ueber solche Abwehrmaßnahmen des Körpers gegen ein Ein- 
dringen der Bakterien wissen wir nur wenig. Wir kennen nur einzelne Kom- 
ponenten, die jedoch überwunden werden können, wobei disponierende 
Momente wie Alkohol, Ermüdung usw. eine begünstigende Rolle spielen 
können. Dem Haften folgt das Eindringen der Erreger in das Gewebe. Es 
ist passiv und folgt dem Lymphwege. Pathogene Keime vermögen durch 
ihre Leibessubstanz einen geweblichen Reiz unter den Vorgängen der Ent- 
zündung auszulösen. Hierbei spielt sich ee ab: Störung des normalen 
Funktionsgleichgewichtes, Erhöhung der Permeabilität der Blutkapillaren 
durch einen unter dem Reiz im Gewebe entstehenden Stoff, der als Leuko- 
taxin bezeichnet wird. Dieser Stoff ist von Menkin als thermostabil, kristalli- 
sierbar, polypeptidartig festgestellt worden. Weiter findet sich eine Aus- 
scheidung von Plasmaeiweiß aus den Kapillaren und eine Fibrinausscheidung 
in den abführenden ee euer, vor. Letztere bedingt eine Verstopfung 
und führt zur Abriegelung der Infektionserreger. Bei abnehmendem ps, 
das durch Sauerstoffmangel des Gewebes durch die vermehrte Glykolyse als 
auch teilweise durch Bakterienfermente bedingt wird, kommen auch Makro- 
phagen zur Wirkung. Durch die Wirkung des Leukotoxins kommt es da- 
gegen zur Auswanderung von Leukozyten aus den Kapillaren. Besonders 
bei beginnenden Infekten kann zunächst auf den Lymphbahnen eine schnelle 
Abwanderung eingedrungener Erreger erfolgen. Die Blockade der Lymph- 
bahnen tritt erst bei fortgeschrittener Gewebsreaktion auf. Ob echte Aggres- 
sine von den Bakterien gebildet werden, muß aus Unkenntnis der Substanz 
dieser Stoffe dahingestellt bleiben. H. Stefani (Göttingen). 


Graeff, S., Der ae Ablauf der Infektionskrankheiten 
und seine Beziehungen zur Klinik. (Reservelazarett I Hamburg. 
(30. Sitzungsber. d. Nordwestdtsch. Ges. f. inn. Med., Lübeck 1940.) 

Verf. versucht eine allgemeine Pathogenese der Infektionskrankheiten 
aufzustellen. Unter Primärinfekt wird die pathologisch-histologische Re- 
aktion am Ort des erstmaligen Eindringens eines Erregers in das Gewebe 
verstanden. Er entwickelt sich zur Zeit der Inkubation, ist begleitet von der 
ersten humoralen Reaktion und führt mit dieser zu den ersten funktionellen 

Erscheinungen, den Prodromalerscheinungen. E ogen entwickelt sich 

vom Primärinfekt aus eine morphologisch-histologisch gleichgeartete Re- 

aktion in den zugehörigen Lymphknoten. Den Primärinfekt und die Ver- 
änderungen der regionären Lymphknoten nennen wir Primärkomplex. Vom 

Primärinfekt können allein oder in gewisser Stärker auch gleichzeitig ent- 

weder die kontinuierliche bzw. intrakanalikuläre Ausbreitung oder die 

Iymphogen-hämatogene bzw. hämatogene Ausbreitung erfolgen. Aus diesen 
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beiden Wegen heraus kommt es zum morphologischen Bild der isolierten 
mehr oder weniger totalen Organveränderung. Beides kann gleichzeitig 
ablaufen oder sich ablösen. Bestimmte Infektionskrankheiten weisen be- 
vorzugte Wege und Reaktionsorte auf, wie z. B. die Kokkeninfektionen den 
lymphogen-hämatogenen Weg, während die bazillären Infektionen meist 
zur intrakanalikulären Ausbreitung führen. Der anatomische Ausdruck der 
erfolgreichen hämatogenen Streuung ist die morphologisch sichtbare Re- 
aktion aller Organe mit organgebundener Differenzierung der Reaktion. 
Die isolierte Organveränderung kann in der Reaktionsweise der früheren 
Veränderungen auftreten oder in abgewandelter Form. Als Zeichen einer 
abgewandelten Reaktion wird die postinfektiöse, diffuse Glomerulonephritis 
angesehen. Weitere Krankheitsbilder, die sich aus der abgewandelten Re- 
aktion im isolierten Organ ergeben, sind die Tabes, Paralyse, die postinfektiöse 
verruköse Endokarditis, Chorea minor, manche Formen der Enzephalitis 
und andere mehr. H. Stefani (Göttingen). 


Gundel, M., Neu auftretende Infektionskrankheiten und die 
Wege zur Bekämpfung. (Hauptgesundheits- u.. Sozialamt Wien.) 
(Wien. klin. Wschr., Nr 30, 597.) 

Unter den Infektionskrankheiten, die wegen ihres sporadischen und 
seltenen Auftretens wenig bekannt sind, sind 3 Krankheitsbilder neu in 
unseren Gesichtskreis getreten, die Psittakosis, die Bangsche Krankheit 
und die Tularämie. Der Erreger der Psittakosis gehört zu den filtrierbaren 
Virusarten, die als sehr kleine kokkoide Körperchen beschrieben worden 
sind. Die Uebertragung vom Virusträger auf den Menschen erfolgt durch 
Biß und insbesondere durch Tröpfchen- und Staubinfektion. Die Bangsche 
Krankheit ist die häufigste dieser neu auftretenden Infektionskrankheiten. 
Zweckmäßig wird sie heute als Brucellosis bezeichnet, da die Krankheits- 
bilder der Melitensis-Brucellosis, der Abortus-Brucellosis und der Suis- 
Brucellosis sich vielfach decken. Eine hohe Bedeutung kommt als mensch- 
liche Erkrankung und als Tierseuche der Abortus-Brucellosis — der Bang- 
schen Krankheit — zu, und hier soll es sich tatsächlich um ein neues Krank- 
heitsbild handeln. Auch dürfte der Krankheitserreger tatsächlich erst in 
allerneuster Zeit, vom Tier kommend, für den Menschen pathogen geworden 
sein. Die Bekämpfung der Seuche hängt von dem Erfolg der Bekämpfung 
der Brucella abortus beim Rind ab. Die seit etwa 1925 in Amerika vor- 
kommende Infektionskrankheit, die Tularämie, wird hervorgerufen durch 
ein sehr kleines, unbewegliches, pleomorphes und gramnegatives Stäbchen. 
Sie ist zuerst bei Erdhörnchen, also Nagetieren, gefunden worden. Das 
Krankheitsbild des Menschen ist verschieden, entweder mit allgemeinem 
Krankheitsgefühl, Geschwürsbildung und Schwellung der EE 
nach Infektion in die Augenbindehaut mit Bindehautentzündung und 
Schwellung der Lymphknoten oder bei fehlender lokaler Erkrankung in einer 
Allgemeininfektion als typhöse Form mit hohem Fieber. 

Schwarze (Göttingen). 

Barrenschnen, H. K., Ueber Kriegsseuchen im Weltkrieg. (Wien. 
klin. Wschr., Nr 32, 654.) 

Der Verfasser gibt Eindrücke und Erfahrungen über Ruhr, Cholera, 

hus, Fleckfieber und Rückfallfieber, die er in fast vierjähriger Tätigkeit 
auf dem östlichen Kriegsschauplatz, in Galizien, Russisch-Polen, Wolhynien, 
zum Schluß in Rumänien sammeln konnte. Schwarze (Göttingen). 

Zentralblatt £. Allg. Pathol. Bd. 79 11 
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Eck, H., Bemerkenswerte Befunde bei der Masernpneumonie. 
(Path. Inst. Heinrich-Braun-Krankenhaus Zwickau i. Sa.) (Beitr. path. 
Anat. 105, 91, 1940.) 


Verf. gelangt auf Grund eines ausgesuchten Sektionsgutes sowie methodi- 
scher bakteriologischer und histologischer Untersuchungen zu der Auf- 
fassung, daß bei den postmorbillösen interstitiellen Pneumonieformen in der 
überwiegenden Anzahl der deletär verlaufenden Fälle dem Streptococcus 
haemolyticus eine führende Rolle zukommt. Die ausgedehnten Zerstörungen 
mit Nekrosen hält Verf. für eine einzigartige Beobachtung bei Kindern, die 
durch ein hochvirulentes Virus bereits eine schwere Organ- und Allgemein- 
schädigung erlitten hatten. Eine spezifische Masernpneumonie wird nach 
dem Stand der heutigen Virusforschung nicht angenommen. Die Bronchio- 
litis obliterans und ‚„Metaplasien‘ mit echten atypischen Epithelwucherungen 
nach Friedländer konnten auch bei reinen Masernerkrankungen und akut 
verlaufenden Masernpneumonien festgestellt werden. Hückel (Berlin). 


Eck, H., Bakteriologische Befunde bei Masernkomplikationen. 
(Path. Inst. Zwickau.) (Münch. med. Wschr. 1941, Nr 14.) 


In den beiden letzten Masernepidemien zeigten fast sämtliche Kinder, 
die an Nachkrankheiten gestorben sind, in allen entzündlich veränderten 
Sekreten und Organen hämolytische Streptokokken und Staphylokokken. 
Bei Kindern, die diesen Komplikationen nicht erlegen sind, waren hämo- 
lytische Streptokokken nicht nachweisbar. Es wird angenommen, daß die 
Schleimhäute durch das Masernvirus eine spezifische Schädigung erleiden, 
wodurch den Streptokokken die Wege zu ihren lebensbedrohenden Angriffs- 
punkten geebnet werden. Metabiotische Pno E machen diese im 
de harmlos verlaufende Infektionskrankheit demnach zu einer 
außerordentlich zu befürchtenden Seuche. Krauspe (Königsberg). 


Nauck, E. G., Zur Epidemologie des Fleckfiebers im General- 
gouvernement. (30. Sitzungsber. d. Nordwestdtsch. Ges. f. inn. Med., 
Lübeck 1940.) 

Während des Weltkrieges 1914—18 kam es im Osten zu einer jährlich 
zunehmenden Zahl von Fleckfiebererkrankungen. 1919/20 erreichte die 
Fleckfieberepidemie durch die Rückwanderung der Flüchtlinge aus Rußland 
in Polen den Höhepunkt. Eine neue Welle von Erkrankungen betraf die 
Jahre 1921/22, als deren Ursachen Truppenverschiebungen, Flüchtlings- 
massen, Wohnungsnot anzusehen sind. Die folgenden Jahre zeigen eine 
fortschreitende Abnahme des Fleckfiebers in Polen aber kein völliges Er- 
löschen der Seuche. Während der Westen fast fleckfieberfrei ist, im Zentrum 
nur sporadische Erkrankungen auftreten, findet sich das eigentliche Seuchen- 
gebiet im Osten, und zwar in der Gegend von Wilna und im Gebiet von Klein- 
Polen. Hier ist die Erkrankung relativ gutartig und hinterläßt eine nach- 
folgende Immunisierung. Die Infektionsträger sind vorwiegend Juden. Die 
Gefahren für eine Epidemie bestehen im Umherziehen von unsanierten und 
unkontrollierten Bevülkerungsteilen. Zur Seuchenabwehr ist daher die 
Einrichtung von Ghettos zu begrüßen. — Es wird der Verdacht ausgesprochen 
und begründet, daß es außer Fleckfieber noch Rickettsiosen vom us des 
Wolhynischen Fiebers gibt, die unerkannt verlaufen und erst beim Ansetzen 
von normalen Läusen an Erkrankten oder erkrankt gewesenen Personen 
nachweisbar sind. H. Stefani (Göttingen). 
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Malmgren, B., Studien über die Weilsche Krankheit in Schweden. 
(Acta path. scand. [Kopenh.] 43, 1941.) 

Die Monographie des Verf. befaßt sich mit der Weilschen Krankheit in 
Schweden. Nach einer geschichtlichen Einleitung wird zunächst die bakterio- 
logisch-serologische Diagnostik behandelt, insbesondere die Agglutinations- 
lysis--Reaktion und die Komplementbindungsreaktion. Das Beobachtungs- 
gut umfaßt 114 Fälle, davon 15 aus der Zeit vor 1935. Gerade die Hälfte 
der Kranken hat keinerlei Ikterus gehabt. Meningeale Erscheinungen 
wurden in 17 Fällen beobachtet. Das Fieber erlischt nach 6 bis 49 Tagen, 
einmal erst nach etwa 70 Tagen. Die Letalität betrug etwa 15 %; unter den 
Verstorbenen waren zwei Nicht-Ikterische. Rattenuntersuchungen an 98 Orten 
Schwedens ergaben durchschnittliche Verseuchung mit Leptospiren in 37 %, 
Harnbefund der Ratten in einem Drittel positiv. Mit Nierenemulsion von 
Leptospiraratten sind bei Meerschweinchen in 77 % positive Resultate 
erzielt worden, mit Harn in fast 94 %. Größere Ratten sind eher lepto- 
spirenverseucht als kleinere. Im Norden Schwedens ist die Verseuchung 
der Ratten nur wenige Prozent, in Südschweden und Mittelschweden gegen 
40%. Sehr häufig erkrankten an Weilscher Krankheit Land- und Stall- 
arbeiter, sodann Schlachthof- und Fleischereiarbeiter. Wasserinfektionen 
beim Baden wurden Limal verzeichnet. Das meistbetroffene Lebensalter 
liegt zwischen 31 und 60 Jahren, Männer überwiegen erheblich. Nach den 
Serumversuchen sind wohl 2 Untergruppen zu unterscheiden, die indes im 
Krankheitsbild und in der geographischen Verteilung sich nicht unterscheiden. 

W. Fischer (Bostock). 


Krauß, E., Weilsche Krankheit. (Knappschaftskrankenhaus Sulz- 
bach/Saar.) (Med. Klin. 1941, Nr 11, 271.) 
Verf. bespricht in der im wesentlichen klinisch ausgerichteten Arbeit 
Verlauf, insbesondere aber Früh- und Differentialdiagnose und Epidemio- 
logie der Weilschen Krankheit. Brass (Frankfurt a. M.). 


Diehl, K., und Fischer, E. (Berlin), Experimente über die Tuber- 
kulose bei Kaninchen. (Erbarzt 8, 93, 1940.) 

Um tiefer in das erblich gebundene Geschehen bei der Tuberkulose ein- 
zudringen, bleibt das Tierexperiment. Bei ihm können gerade die Umwelt- 
faktoren als weitgehend stabile Gegebenheiten gestaltet werden. Gleiche 
Ernährung, Unterbringung in gleichen Stallungen, gleich sorgfältige Pflege 
für alle Tiere und vor allem die Verabfolgung des gleichen Bazillenstammes 
in gleicher Dosis und auf dem gleichen Infektionsmodus werden sicherlich 
konstantere Bedingungen liefern, als sie je im Laufe des menschlichen Lebens 
zu erreichen sind. Das gilt auch dann, wenn man berücksichtigt, daß bei 
einem Versuch, der sich über Jahre ausdehnt, eventuell geringe Virulenz- 
schwankungen des Stammes in Rechnung zu ziehen sind und daß ferner, 
auch bei Verwendung von Impfmaterial stets gleich langer Kultivierungs- 
dauer, mit einem an sich unbestimmbaren, aber doch wahrscheinlich schwan- 
kenden Anteil abgestorbener Koch-Bazillen in den zur Impfung verwendeten 
Emulsionen gerechnet werden muß. Hinsichtlich der zu wählenden Versuchs- 
tiere bestand theoretisch kaum eine Erwartung dafür, sozusagen absolute 
Reinzuchten mit Neigungen zu bestimmten Erkrankungs- und Todesformen 
zu erzielen. Der Zuchtversuch wurde trotzdem gewagt. Für die Wahl des 
Kaninchens als Versuchstier war entscheidend: Es ist bekannt, daß das 
Kaninchen gegenüber dem bovinen Typus des Kochschen Bazillus eine sehr 
mannigfaltig gestaltete Tuberkulose auszubilden vermag, und zwar eine 
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Mannigfaltigkeit, die derjenigen bei der menschlichen Tuberkulose nahekommt. 
Eine wahllos zusammengestellte größere Anzahl von Kaninchen aus den 
verschiedensten Gegenden wurde auf ihren Hinfälligkeitsgrad getestet und 
ihre Nachkommen so gekreuzt, daß die Nachkommen extrem hinfälliger 
und extrem widerstandsfähiger oder wesentlich widerstandsfähiger unter- 
einander gekreuzt wurden. Schon bald ergab sich, daß für die Tatsache 
des frühzeitigen oder späten Absterbens der Kaninchen keine einfache geno- 
typische Verknüpfung gegeben sein konnte, da aus der Kreuzung stark hin- 
fälliger Tiere sich gelegentlich fast nur langlebige ergaben, während die 
Kreuzung langlebiger Tiere einen beträchtlichen Prozentsatz kurzlebiger 
Tiere lieferte, ein Befund, der sich im Laufe des Experimentes immer wieder 
wiederholte. Es zeigte dies, daß zweifellos mehrere Komponenten darüber 
entscheiden ob die Tiere nach erfolgter Infektion frühzeitig oder später 
zugrunde gehen. Das Merkmal Kurzlebigkeit bzw. Langlebigkeit erschien 
somit vorerst ungeeignet, die Führung bei den Kreuzungen zu übernehmen. 
Die systematisch durchgeführten und von Anfang an der beim Menschen 
geübten Sektionstechnik angeglichenen Sektionen ergaben eine den beim 
Menschen bestehenden Verhältnissen ähnliche Vielgestaltigkeit der Befunde 
mit der dem Kaninchen eigenen Sonderprägung. Ueberraschend war der 
schon frühzeitig erhobene Befund, daß eine Minderzahl der Tiere geringe 
Lungenbefunde, ja fast befundfreie Lungen aufwiesen, aber auch das ent- 
gegengesetzte Verhalten gewisser Tiere fiel auf. Es gab eine ganze Reihe von 
Tieren, die sich durch geradezu ungeheuerliche Infiltrationen und Ver- 
käsungen gerade der Lungen auszeichneten, die also deutlich sich aus dem 
Kreis der zahlreichen übrigen eingesetzten Tiere hervorhoben. Sonderbarer- 
weise wurde dieser Befund auch bei an sich An big Tieren gefunden. 
Diese Tiere waren in der ersten Zeit nach der Infektion ohne klinische Er- 
scheinungen, aber mehr oder weniger allmählich entwickelte sich eine 
e Je Dyspnoë, die Folge der zunehmenden Verkäsung des Lungen- 
ewebes. 
e Diese beiden Merkmale ,,Befundfreiheit der Lungen‘ bzw. „schwerste 
Lungenveränderungen“ — erschien so bemerkenswert, daß schon frühzeitig 
ihre möglichst weitgehende Reinzucht angestrebt wurde und auch gelang. 
Die Tiere mit den äußerst schweren verkäsenden Lungenbefunden waren 
zweifellos einzig und allein an dieser Krankheitserscheinung zugrunde ge- 
gangen. Schwieriger war dagegen die Aufdeckung der Todesursache für die 
Tiere, die nur äußerst spärliche Befunde im Bereich der Lungen aufwiesen. 
Man fand, daß auch diese Tiere der bei ihnen gesetzten tuberkulösen Infektion 
erlegen waren, allerdings waren die Herde in den peripheren extrapulmonalen 
Körperteilen gelegen. Es fanden sich schwerste Verkäsungen des Schädel- 
dachs oder der Schädelbasis, zahlreiche Gehirnherde, meist oberflächlich in 
der Rinde gelegen, aber hin und wieder nur isoliert in der inneren Kapsel, 
oder in den roten Kernen, oder es wurden bis die Medulla spinalis in ihrer 
Breite fast in Gänze erfüllende isolierte Tuberkulome gefunden, gelegentlich 
in Mehrzahl. Einfacher lagen die Verhältnisse bei schweren Genitaltuber- 
kulosen und multiplen Knochen und Gelenktuberkulosen. Schwieriger war 
wieder die Aufdeckung zum Teil ganz enormer Spondylitiden oder von 
großen Tuberkulomen in den Fossae ischii. Es wurde systematisch auf einen 
Stamm von an Lungentuberkulose sterbenden Kaninchen und auf einen 
Stamm von nur an extrapulmonalen Tuberkulosen sterbenden Tieren ge- 
züchtet. Dabei ergab die Beobachtung, das bei den Gliedern der Zucht- 
reihe mit schweren und schwersten Lungenveränderungen keine oder nur 
abortiv zu nennenden extrapulmonalen Virusansiedlungen nachweisbar 
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waren, auch dann, wenn sie die für die einzelnen Herdbildungen im Gesamt- 
beobachtungsgut ermittelten Manifestationszeitpunkte der einzelnen peri- 
pheren Herdbildungen weit überlebt hatten. Dieses eigentümliche Verhalten 
der beiden Tiergruppen dem eingedrungenen Virus gegenüber erhält seine 
besondere Bedeutung dadurch, daß alle Tiere intravenös geimpft worden 
sind. Trotz der Einverleibung des bovinen Impfmaterials in die Ohrvene 
bei allen Tieren, trotz der durch dieses Vorgehen zwangläufig gegebenen 
Durchspülung der Lungen jeden Tieres mit bovinen Keimen zeigt der nach 
der Richtung der extrapulmonalen Tuberkulosen über 4 Generationen ge- 
züchtete Stamm folgenden Befund: Fast 3/, aller Tiere, nämlich 19 von 26, 
haben bei ihrem Ableben keine oder nur geringfügige Veränderungen im 
Bereich der Lungen. Von jenen übrigen 7 Tieren läßt sich der Befund von 
dreien wegen ihres vorzeitigen Todes während der strengen Kälteperiode 
des vergangenen Winters nicht ganz einwandfrei deuten. Gegenüber dieser 
Zucht zeigt die große Masse der übrigen Tiere, etwa 600, mittelschwere bis 
schwere Lungenbefunde. Aus diesen zur Ausbildung von Lungenbefunden 
neigenden Tieren löst sich eine Reinzucht über 4 Generationen mit schwersten 
Lungenbefunden sehr deutlich heraus. Diese Tiere gehen an schwersten 
Lungenveränderungen zugrunde, bald nach kürzerer, bald nach längerer 
Krankheitsdauer. Aber auch wenn sie langlebig waren und ihre Lebensdauer 
die Ausbildungsmöglichkeit peripherer Herde vollauf sicherte, wurden 
trotz zweifellos in die Peripherie des Körpers gelangender Keime keine oder 
nur geringfügige extrapulmonale Herde ausgebildet. Es ist somit gelungen, 
durch zielgerichtete Inzucht zwei beinahe reine Zuchten je einer besonderen 
Reaktionsform auf dieselbe intravenöse tuberkulöse Infektion zu erhalten. 
Die beiden Stämme müssen erblich verschiedene Eigenschaften haben, die 
bei einem die Lungen befallen, bei dem anderen sie beinahe frei lassen. Noch 
ist unsicher, welche Gegebenheiten hinter diesen erblichen Vorgängen stehen. 
Auffällig ist, daß für die im Vorhergehenden dargestellten Verhältnisse sich 
zwanglos Parallelen zu dem Tuberkulosegeschehen beim Menschen ergeben. 
Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Mazzetti, G., und Vigni, A., Ueber die Beständigkeit der Tuberkel- 
bazillen im Kreislauf bei den intravenös geimpften Tieren. 
[Italienisch.] (Inst. f£. Hyg. u. Mikrobiol. Univ. Florenz.) (Sperimentale 
94, 545, 1940.) 

Bei den gegenüber der Tuberkulose geimpften Meerschweinchen haben 
Verff. das Verhalten der Tuberkulinallergie, der Bordet-Gengou-Reaktion, 
der Enzymoreaktion, des opsonischen Index, der Ueberlebensfähigkeit in 
bezug auf das Bestehen der Tuberkelbazillen im Kreislauf geprüft. 

Nur die Tuberkulinallergie und die Ueberlebensfähigkeit sind mit dem 
Bestehen der Bazillen im Verhältnis, so daß jede von diesen Proben die er- 
worbene Widerstandsfähigkeit des Tieres aufdecken kann. 

A. Giordano (Pavia). 


Pai, H. C., und Hu, C. H., Monozytäre Reaktion des peripheren. 
Blutes beim Kaninchen nach Reinfekt mit Tuberkelbazillen. 
[Englisch.] (Path. Inst. Peiping Union Med. College.) (Chinese Med. J. 
Suppl. 3, 1940.) 

Werden Kaninchen subkutan mit Tuberkelbazillen geimpft und nach 
mehr als 2 Wochen eine intravenöse Zweitinjektion gemacht, so sinkt die 
Zahl der Monozyten rasch stark ab, steigt aber bald wieder stark an. Viele 
Monozyten sind dann stark vergrößert mit hypertrophischen Neutralrot- 
massen und gleichen dann den Klasmatozyten. W. Pischer (Rostock). 
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Hoeden, J. van der, und Raadt, M. F., Ansteckung durch mensch- 
liche Infektion mit bovinen Tuberkelbazillen. [Holländisch. ] 
(Med. Univ.klinik Utrecht.) (Nederl. Tijdschr. Geneesk. 9. Nov. 1940.) 

In einer Familie mit 6 Kindern erkrankten 3 Kinder an rasch verlaufen- 
der tödlicher Tuberkuloseinfektion mit Perlsuchtbazillen. Die Ansteckung 
erfolgte durch nahen Kontakt mit dem 1bjährigen Mädchen, das seinerseits 
durch eine Kuh mit offener Tuberkulose aerogen infiziert worden war. Ferner 
wird mitgeteilt eine Infektion eines halbjährigen Kindes mit Miliartuber- 
kulose und Meningitis mit Perlsuchtbazillen: das Kind war im Kuhstall 
von tuberkulösem Vieh infiziert, bald nach dessen Tod auch ein Arbeiter, 
der sich in diesem Stall mit Perlsuchtbazillen infizierte und mit Hämoptoë 
erkrankte. W. Fischer (Rostock). 


Väsarhelyi, J. von, Die Rolle des bovinen Typus bei der Ent- 
stehung der Meningitis tuberculosa. (Kgl. Ung. staatl. Hyg. 
Inst. Budapest.) (Zbl. Bakter. I Orig. 146, 195, 1940.) 

Verf. untersuchte Gehirnteile, Hirnhäute, Fibrin der Hirnbasis oder 
Liquor von 48 an Meningitis tuberculosa Verstorbenen und fand unter den 
gezüchteten Stämmen 6 (12,5 %), die durch die Tierpathogenität als bovine 
Stämme identifiziert wurden. Der bovine Typus findet sich am häufigsten 
im Alter bis zum Ende des 1. Lebensjahres. Die Häufigkeit nimmt mit dem 
fortschreitenden Lebensalter ab. Randerath (Düsseldorf). 


Wyss v., H., Die Tuberkulosesepsis und die Typhobazillose 
Landouzy. (Med. Abt. Krankenh. Neumünster, Zollikerberg.) (Helv. med. 
Acta 7, Nr 4, 430 u. Nr 5, 683, 1940/41.) 

Zusammenfassender Ueberblick über das Krankheitsbild an Hand 
von 23 Fällen aus der Literatur und 8 Fällen mit autoptischen Befunden 
aus dem Pathologischen Institut Zürich. Die Krankheit kommt in jedem 
Lebensjahr zur Beobachtung. Ihre Dauer kann von wenigen Tagen bis 
zu 3 und 4 Monaten wechseln. Die Bezeichnung Sepsis tuberculosa acutissima 
trifft also nur auf eine Anzahl von Fällen zu. Die klinische Diagnose ist kaum 
zu stellen. Prognose immer infaust. Der symptomenarme klinische Verlauf 
und der anatomische Befund von bazillenreichen Nekrosen ohne Abwehr- 
reaktionen des umgebenden Gewebes erweisen die Krankheit als Sonderform 
der hämatogenen Streuung. In der Regel besteht kein ausgesprochener 
frischer oder älterer Streuungsherd, noch seltener findet sich eine klinisch 
nachweisbare tuberkulöse Organerkrankung. Fälle mit Knochenmarks- 
affektionen bzw. Erkrankungen der blutbildenden Organe sind häufig. 
Als Todesursache wird die Krankheit bei fast allen Blutkrankheiten gefunden. 
Die Pathogenese wird auf fehlende Allergie gegenüber der tuberkulösen In- 
fektion bei veränderter Widerstandskraft des Körpers insbesondere durch 
Knochenmarksaffektionen oder durch andere resistenzschwächende Ein- 
flüsse, sowie auf den Zustand, bzw. die Virulenz des Erregers zurückgeführt. 
Eine spezifische Infektion durch den Typus gallinaceus ist keineswegs nach- 
weisbar. Die ‚Tuberkulosesepsis maligna“ — vorgeschlagene Bezeichnung — 
darf nicht, wie bisher, mit der Typhobazillose Landouzy identifiziert werden. 
Letztere entspricht vielmehr einem Sammelbegriff der hämatogenen Streu- 
ungen, oder deckt sich mit dem Krankheitsbild der Bronchialdrüsentuberkulose 
der Jugendlichen und zeigt nur ausnahmsweise eine tödlich verlaufende 
septische Form. In einem Nachtrag wird gegen die kürzlich bekanntgegebene 
Ansicht von H. Siegmund (Beitr. path. Anat. 103, 431, 1939), daß es sich 
um eine Primärinfektion des vorgerückten Alters bei Körpern, die bisher 
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keine Auseinandersetzung mit dem Tuberkulosebazillus zu führen hatten, 
Stellung genommen, weil auch eine Reinfektion bei daniederliegender 
Widerstandskraft des Körpers, z. B. infolge einer chronischen Blutkrankheit, 
oder ganz allgemein die Abwehrkräfte erschöpfender Faktoren die Krankheit 
hervorrufen kann. Schmincke (Heidelberg). 


Scheytt, M. (Hlingen), Ein Beitrag zur „universellen, sklero- 
sierenden, großzelligen Hyperplasie (Mylius und Schürmann) 
als atypischer Tuberkulose. Mit einer Uebersicht über die 
Beteiligung des Herzens und des Gefäßsystems bei tuber- 
kulösen Erkrankungen. (Diss. Kiel, 1938.) 


Es wird von einem Fall von „universeller, sklerosierender, tuberkulöser, 
großzelliger Hyperplasie“ (Mylius und Schürmann) berichtet, der einerseits 
bei den atypischen Formen der Tuberkulose, andererseits bei den „tuber- 
kulösen Endokarditiden“ eingereiht wird, da bei ihm die Beteiligung eines 
Gefäßsystems an der Tuberkelbildung, vor allem die des Endokards, im 
Vordergrund des histologischen Bildes steht. Eine ätiologische Besonderheit 
des Krankheitsbildes ist unwahrscheinlich, da sich seine Einzelheiten aus der 
hochgradigen Anpassung des Organismus erklären lassen, als deren morpho- 
logischer bzw. klinischer Ausdruck die große Ausdehnung der zellulären 
Reaktionen bzw. der chronische Verlauf zu betrachten sind. 

| Gg. B. Gruber (Göttingen). 
Hollister, W. F., und Harrell, G. T., Generalisiertes Boecksches 
Sarkoid mit Tuberkulose und Streptokokkenbakteriämie. 
eo (Path. Inst. u. Med. Klinik Duke Univ., Durham N. C.) 
(Arch. of Path. 31, Nr 2, 1941.) 


Bei einem 19jährigen Neger fand sich eine generalisierte Erkrankung 
mit Boeckschem Sarkoid, und zwar eigentlich in allen Organen, auch in 
einer Gelenkkapsel und in der Epiglottis. Außerdem fanden sich verkäste 
tuberkulöse Herde in Leber und Milz. Die Verimpfung von Material aus 
einem portalen Lymphknoten ergab Tuberkulose beim Meerschweinchen, 
dagegen blieb die Verimpfung von andern Lymphknoten, Lunge, Tonsillen, 
Liquor und Blut negativ. Es wird angenommen, daß 2 Krankheiten un- 
abhängig voneinander bestanden: das Boecksche Sarkoid, dessen Aetiologie 
noch unbekannt ist, und die Tuberkulose in Leber und Milz. Eine Strepto- 
kokkenbakterämie des Patienten war ein zufälliger Befund. Die Sektions- 
befunde von 22 Fällen von Boeckschem Sarkoid werden kurz erörtert; nur 
in 8 dieser Fälle wurden säurefeste Stäbchen nachgewiesen, davon 6mal 
auch positiver Tierversuch. Mehrere Abbildungen. W. Fischer (Rostock). 


Gräff, S. (Hamburg-Barmbeck), Die exogen stimulierte endogene 
Reinfektion der Tuberkulose in der Begutachtung. (Münch. 
med. Wschr. 1941, Nr 12.) 


Bericht über ein Obergutachten, in dem Verf. zu der Feststellung kommt, 
daß der Begriff der exogen stimulierten endogenen Reinfektion bei der Er- 
stattung von Gutachten die Möglichkeit gibt, nachgeordnet der Frage der 
exogenen Reinfektion alle wesentlichen Bedingungen aufzuteilen und zu 
prüfen, die zu einer tuberkulösen Organerkrankung mit endogener Reinfek- 
tion führen können. Man darf jedenfalls nicht die exogene Reinfektion als 
die allein mögliche Bedingung zur Neuerkrankung ansehen, sondern man 
muß auch nach den Wahrscheinlichkeiten einer unspezifischen exogenen 
Stimulation einer endogenen Reinfektion suchen. Krauspe (Königsberg). 
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Chiari, O., Ueber Tuberkulose bei Jugendlichen. (Schulungsabende 
der HJ.-Aerzteschaît des Gebiets Wien.) (Wien. klin. Wschr., Nr 30, 
608. | 

SC zwei Gründen ist die früheste Entdeckung einer Tuberkulose von 
Bedeutung. Erstens liegt es im Interesse der Behandlung, zweitens sind die 
Fälle offener Tuberkulose eine Ansteckungsquelle, die noch nicht Angesteckte 
in Gefahr bringt. Es werden die verschiedenen Hilfsmittel zur Feststellung 
der Tuberkulose aufgezeigt. Schwarze (Göttingen). 


Kayne, G. G. (Middlesex), Aufdeckung der Tuberkulose bei Re- 
kruten. [Englisch.] (Lancet, 26. 10. 1940.) 

Bei Männern im militärfähigen Alter, die sich selbst gesund fühlten, 
oder bei denen keine Lungentuberkulose erkannt war, konnte durch Röntgen- 
aufnahme bei 0,5 bis 2 % und mehr eine Tuberkulose festgestellt werden. 
Nur werden beim Militär nur diejenigen Rekruten zur genaueren Unter- 
suchung geschickt, bei denen entweder schon eine ruhende Tuberkulose be- 
steht, oder solche, bei denen ein Verdacht auf Tuberkulose besteht. Zu 
diesen gehören die Fälle mit „Tuberkulose in der Familie“ oder frühere 
Pleuritis, Pneumonie, Empyem, wie es in der Vorgeschichte von den Re- 
kruten selbst angegeben wird. Verf. wendet sich gegen diese teilweise Aus- 
wahl zur Untersuchung, weil so noch ein großer Teil der Tuberkulose un- 
entdeckt bleibt. Z. B. seien bei 44 Rekruten mit Tuberkulose in der Familie 
nur 5 selbst krank gewesen, bei 90 Rekruten ohne jede verdächtige Vorge- 
schichte aber 21. M. D. von Ruperti (Göttingen). 


Lydtin, K., Die a der Auslese bei der Tuberkulose. (Erbarzt, 
Beil. Dtsch. Aerztebl. 1934, 73.) 

Die einzelnen Menschen sind anlagemäßig verschieden gegenüber der 
Tuberkulose widerstandsfähig. Der abgeheilte Primäraffekt ist Zeichen einer 
erhöhten Widerstandskraft. Die Gesamtheit verliert also durch die Ab- 
seuchung die Widerstandslosen, die das fortpflanzungsfähige Alter nicht er- 
reichen. Daher muß die Bevölkerung im Kampf mit der Tuberkulose durch 
die Auslese widerstandsfähiger werden. Einen derartigen Rückgang der 
Tuberkulosesterblichkeit erleben wir seit vielen Jahrzehnten besonders stark 
in den Industriebezirken. Der Sterblichkeitsabfall erfolgt dabei generations- 
weise. Daher spielt also der Erbfaktor für die Entstehung und den Verlauf 
der Tuberkulose eine ausschlaggebende Rolle. Auf der erbmäßig be- 
dingten, individuell verschiedenen Resistenz ist die Tuberkulose bis zu einem 
gewissen Gerade eine Auslesekrankheit geworden. Dies stimmt auch mit den 
Zwillingsuntersuchungen auffallend überein. Vermutlich liegt ein rezessiver 
Erbgang dabei vor. H. Stefani (Göttingen). 


Rix, E., und Schedtler, O., en Untersuchungen über 
die Beeinflussung der Tuberkuloseinfektion durch Dämpie 
aromatischer Kohlenwasserstoffe (Benzol und Xylol). (Path. 
Inst. u. Tuberkulosekrankenh. Sanatorium Sonnenblick in Marburg an der 
Lahn.) (Beitr. Klin. Tbk. 95, 395, 1940.) 

Chronische Benzol- oder Xylolvergiftungen und Tuberkulose bedeuten 
beim Meerschweinchen eine Verschlimmerung des klinischen Ablaufs. 
Schleussing (München-Eglfing). 

Pegel, I., Untersuchungen über Pickofs Modifikation des Meer- 
schweinchenversuchs. (Lungenheilstätte in Malilla, Schweden.) (Beitr. 
Klin. Tbk. 95, 395, 1940.) 
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Die von Pickof angegebene Methode zur Verkürzung des Meerschwein- 
chenversuchs auf Tuberkulose durch Vorbehandlung mit Kieselsäure ist nach 
Nachprüfungen in 29 Fällen nicht brauchbar. 

Schleussing (München-Eglfing). 


Ende van den, M. (Melbourne), Minderung der im Bodenschmutz 
lebenden Bakterien durch sachgemäße Behandlung der Böden. 
[Englisch.] (Lancet 3. 8. 1940; S. 133.) 

Durch Kehren und Aufstäuben des Bodenschmutzes werden seine Bak- 
terien weiter verstreut. Wenn man die Böden vorher mit Paraffinum liqui- 
dum behandelt, wird diese Verstäubung verhütet. Man sollte darauf sehen, 
die Böden eher dicht (stichig) zu halten, als sie auf Glanz zu wichsen. 

Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Winblad, S., Variationen der Bakterienflora des Darmes der 
weißen Ratte bei verschiedener Kohlehydratfütterung. (Eng- 
lisch.] (Bakteriol. u. med.-chem. Inst. Univ. Lund.) (Acta path. scand. 
[Kopenh.] 18, Nr 2, 1941.) 

Bei einer Stärkefütterung machen die Laktobazillen etwa 10 % der 
Bakterienflora aus, bei einer Rohrzuckerfütterung etwa 0,9 %. Ebenso 
lassen sich aus den Fäzes bei Stärkefütterung etwa 10mal soviel Kolonien 
von Laktobazillen züchten als bei Zuckerfütterung. Mit der Zunahme der 
Laktobazillen parallel geht eine Verminderung des px-Wertes. Lakto- 
bazillen gedeihen besonders bei Kohlehydraten, die spät und im untern 
Darmabschnitt resorbiert werden. Eine solche Zunahme der Laktosebazillen 
wie bei Milch- und Laktosefütterung, also eine rein azidophile Flora, kann 
durch die Kohlehydrate bei gewöhnlicher Fütterung nicht erzielt werden. 

W. Pischer (Rostock). 


Baumgärtel, Tr., Untersuchungen über enterale Colientartung. 
(II. Med. Klin. München.) (Klin. Wschr. 20, 289, 1941.) 

Bei akuten und besonders bei chronischen Colitiden, die mit starker 
SE einhergehen, kommt es häufig zu einer Entartung des 
Bact. coli, das sein normales Laktosevergärungsvermögen verliert. Da diese 
laktose-indifferenten Colibakterien starke Indolbildner sind und aüch durch 
sonstige Stoffwechselprodukte schädlich wirken, ist die Umwandlung der 
selben in die Normalform anzustreben. Diese Umwandlung wird klinisch 
durch Gaben von Milchzucker erreicht. v. Törne (Greifswald). 


Meltzner, J., Bronchitis, Pneumonie, Meningitis, Peritonitis 
durch Bact. coli bei 9 Tage altem Kind. (Path. Inst. d. Städt. 
Krankenh. Karlsruhe.) (Geburtsh. u. Frauenheilk. 1939, 718.) 

Es handelt sich um ein 9 Tage altes Kind, das unter der klinischen 
Diagnose einer fraglichen Hirschsprungschen Erkrankung und eines frag- 
lichen Deus zugrunde ging. Bei der Sektion wurde folgende Diagnose ge- 
stellt: Konfluierende hämorrhagische Herdpneumonien im rechten Ober- 
lappen, den paravertebralen Abschnitten des rechten Mittellappens und Unter- 
lappens mit fibrinöser Pleuritis über sämtlichen Lappen der rechten Lunge. 
Starke diffuse Lungenblähung. Kräftiges Herz mit agonaler Dilatation 
des rechten Ventrikels. Starke infektiöse Schwellung der Milz mit Stauung. 
Fibrinöse Peritonitis (Durchwanderungsperitonitis) mit Belägen im Ober- 
und Unterbauch, starke Darmatonie mit roter Streifung der Serosa und hoch- 
gradiger Darmblähung. Fibrinös-eitrige Meningitis mit diffuser Ausbreitung 
über dem Kleinhirn, mit umschriebener Lokalisation über beiden Schläfen- 
lappen und an der Basis beider Stirnlappen, starker Schwellung und Hyper- 
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ämie des Gehirns. Akute Stauung der Leber, Lebertiefstand, Zwerchfell- 
tiefstand, Stauungsnieren. Blutungen im Schädelinneren fehlen, die er- 
öffneten Nebenhöhlen sind frei von Entzündungserscheinungen, insbesondere 
die beiden Mittelohren. Bakterioskopisch und kulturell fand sich in von den 
Meningen abgeimpftem Eiter Reinkultur von Bact. coli. Nach Erörterung 
der verschiedenen Möglichkeiten des Infektionsweges kommt Verf. zu dem 
Schluß, daß sich durch eine frühzeitige Aspiration eine frühzeitige nekroti- 
sierende Bronchitis mit Organisation und Venenthromben entwickelt hat. 
Die Bauchfellentzündung ist als Durchwanderungsperitonitis bei Pneumonie 
und Pleuritis, die eitrige Meningitis als hämatogene Metastase der Lungen- 
infektion anzusprechen. v. Massenbach (Göttingen). 


Roelcke, K., und Neuberger, Maria, Statistisches über die in 
Deutschland am stärksten verbreitete Darmkrankheit, die 
Kruse-Sonne-E-Ruhr. (Münch. med. Wschr. 1941, Nr 23.) 

Seit 10 Jahren wird von verschiedenen Seiten über Zunahme der Kruse- 
Sonne-E-Ruhr berichtet. Unter Berücksichtigung des Materials am Heidel- 
berger Medizinaluntersuchungsamt kommt Verf. auf Grund sehr vorsichtiger 
statistischer Erwägungen zu der Feststellung daß in Heidelberg tatsächlich 
eine Zunahme der Kruse-Sonne-Dysenterie seit etwa 1930 anzunehmen ist. 
Diese Feststellung ist wichtig, da die E-Ruhr auch bei Massenerkrankungen 
eine Rolle spielen kann. Im allgemeinen handelt es sich um eine Erkrankung 
des Kindesalters, doch erkranken auch Erwachsene, aber leichter. Der Gipfel 
der Erkrankungsziffer liegt im Hochsommer und Herbst, und zwar besonders 
in den Monaten Juli, August und September. Die Geschlechter sind fast 
gleichstark bei der Infektion beteiligt. Statistische Auswertungen des Ma- 
terials am Reichsgesundheitsamt bestätigen, daß auch die Kruse-Ruhr in 
Deutschland nur eine untergeordnete Rolle spielt. Am häufigsten kommt 
danach der Paratyphus B-Bazillus vor; mit geringem Abstand folgt sodann 
die E-Ruhr. Dabei ist zu berücksichtigen, daß leichte Fälle vielfach nicht 
diagnostiziert werden. Krauspe (Königsberg). 


Buch, E., Die Ruhr in Litzmannstadt im Jahre 1940. (Staatl. 
Hyg.-Inst. Litzmannstadt.) (Med. Klin. 1941, Nr 9, 217.) 

Der Verlauf der Ruhrepidemie 1940 in Litzmannstadt wird skizziert. 
Litzmannstadt, vor allem sein Ghetto, ist wegen des Mangels jeglicher Hygiene 
als endemischer Seuchenherd zu betrachten. Die Ruhrmorbidität im Ghetto 
ist 28mal so hoch als die der übrigen Stadtviertel. Während hier fast aus- 
schließlich Shiga-Kruse-Fälle vorkommen, sind in den anderen Stadtteilen 
die Flexner-Infektionen ebenso häufig. Die mächtige und schnelle Aus- 
breitung der Seuche findet in der mangelhaften Hygiene des einzelnen Be- 
wohners, besonders aber der Juden, ihre Erklärung. Das Ghetto muß als 
ständiges Ruhrbazillenreservoir angesprochen werden. 

Brass (Frankfurt a. M.). 
Chin, K. Y., und Hu, C. H., Durch den Ruhrbazillus verursachte 
Veränderungen. [Englisch.] (Path. Inst. Peiping Union Med. College.) 
(Chin. Med. J. Suppl. 3, 1940.) 

Uebersicht über die Befunde bei 89 Fällen von Bazillenruhr. In 43 Fällen 
war die Ruhr die einzige zum Tode führende Krankheit. Als Komplikation 
der Ruhr wurde am häufigsten Tuberkulose gefunden. 12 Fälle waren Shiga- 
Kruse-Ruhr. Ueber die Verteilung der Darmveränderungen ist zu sagen, 
daß sie oft regionär und nicht allgemein sind. Im großen ganzen ist der 
tiefere Dickdarm am meisten betroffen. In 14 Fällen war das Rektum frei. 
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Die Appendix ist häufig befallen. In 39 % der Fälle war auch das untere 
Ileum befallen, 5mal dies sogar stärker als der Dickdarm. Auch wurde ein 
Fall von umschriebener lleitis festgestellt. Perforation erfolgte in 4 Fällen. 
Eine Striktur EH wurde nur imal gefunden. Trübe Schwellung der 
Leber wurde einige Male, tubuläre Degeneration der Nierenepithelien öfters 
gefunden, desgleichen pathologische Verfettung. Ganglienzelldegeneration 
im Gehirn und Kleinhirn fand sich 20mal. In der Milz wurde eine Hyper- 
plasie der Follikel 19mal gefunden. 43 Abbildungen. W. Fischer (Rostock). 


Seiffert, G., Ueber die Verwendung von Bakteriophagen zur 
Ruhrbekämpfung. (Hyg. Untersuchungsstelle des Wehrkreises XIII 
Nürnberg.) (Münch. med. Wschr. 1941, Nr 23.) 

Die Bo a eis Verwendung von polyvalenten Bakteriophagen 
wird auf Grund günstiger Erfahrungen empfohlen. 

Eine Folge der Bakteriophagenwirkung ist eine wesentlich verkürzte 
Ausscheidung von Bazillen. Die Phagenbehandlung ist nicht in der Lage, 
einen längeren Schutz zu verleihen, wie etwa die Schutzimpfung, da die 
Phagen verhältnismäßig schnell ausgeschieden werden. 

Krauspe (Königsberg). 

Preuß, H., Vorkommen von Typhusbakterien im Blut während 
der EEN (Hyg. Inst. Greifswald.) (Münch. med. Wschr. 
1941, E 

Bei einer Minischen Beobachtung gelang der bakteriologische Nachweis 
von Typhusbakterien im Blut schon 4 Tage vor Krankheitsbeginn. Es wird 
auf die Bedeutung der Blutuntersuchung auf Bakterien anläßlich von Um- 
gebungsuntersuchungen hingewiesen. Krauspe (Königsberg). 


Horgan, E. S., und Drysdale, S. (Khartoum), Vi-Agglutination bei 
der Aufdeckung von Typhusträgern. [Englisch.] (Lancet 15. 6. 
1940, S. 1084.) 

Verff. konnten Bhatnagars Annahme (1938), daß Typhusrekonvale- 
szenten, deren Serum deutliche Mengen von Vi-Agglutinin aufweisen, dazu 
neigen, Typhusträger zu werden, nicht bestätigen. Sie konnten auch keine 
Beziehung feststellen zwischen positiven Vi-Mengen und der Ausscheidung 
von Typhusbazillen in Urin oder Fäzes bei Typhusträgern. Die durch- 
schnittlichen Vi-Mengen bei Typhus mit negativem Urin- und Fäzesbefund 
liegen jedoch über dem normalen Wert der Bevölkerung des Sudan. 2 Typhus- 
träger wurden entdeckt, deren Sera bei der Vi-Agglutination negativ blieben. 
Zum Schluß betonen Verff., daß über dem natürlichen Zustand der Vi-Agglu- 
tination der jeweiligen Bevölkerung Erkundigungen eingezogen werden 
müssen, ehe man die niedrigste, deutlich erkennbare Menge Vi-Agglutinins 
als Verdachtsmoment auf einen Typhusträger festsetzen kann. 

Irming. Gruber (Göttingen). 

Preuß, H., Zwei Infektionen durch Typ Panama und ihre Dia- 
gnose. (Hyg. Inst. Univ. Greifswald.) (Zbl. Bakter. I Orig. 147, 94, 1941.) 

Es wird über zwei Fälle von Infektionen mit dem Typ Panama der 
Typhus-, ine pe eigene Ya in Deutschland berichtet. Es lag 
bisher nur eine Mitteilung über eine Typ Panama-Infektion in Deutschland vor. 

Randerath (Düsseldorf). 

Osterwald, K.H., Beitrag zum Vorkommen des sog. Feldfiebers. 
(Res.-Laz. II. Abt. Med. Klin. Gießen.) (Med. Klin. 1940, Nr 45, 1241.) 

Es wird über die in Frankreich zugezogene Erkrankung eines 24jährigen 
Soldaten berichtet, der nach zweimaligem Baden in der Isöre und einem 
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Nebenfluß der Saone plötzlich an einem typhösen Leiden erkrankte. Die 
Untersuchung auf sog. ,,Feldfieber“ ergab zwar negative Blutkulturen, 
jedoch einen positiven Agglutinationstiter, und zwar im Beginn der zweiten 
Woche von 1: 2000, in der dritten sogar von 1: 16000. Die Aetiologie, Epi- 
demiologie, Klinik und Therapie des Feldfiebers wird besprochen. 
| Brass (Frankfurt a. M.). 
Anderson, Th. (Glasgow), Eine Paratyphusepidemie. [Englisch.] 
(Lancet 17. 8. 40; S. 189.) 

Von 118 Kranken, die innerhalb 12 Wochen anfielen, sind 3 gestorben, 
und zwar zwei an Darmperforation, einer an Lungenembolie. Es handelte 
sich um eine Paratyphus-B-Seuche. . Ihre klinischen Besonderheiten werden 
beschrieben. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Sever, J., und Schneider, L., Ueber die paratyphösen Erkrankungen 
der Schweine, insbesondere über den Voldagsenschen Para- 
typhus. [Ungarisch.] (Közlemények az összehasonlit6 élet- Ge kortan 
köreböl 27, 9, 1940.) 

Beschreibung einer primären Schweineparatyphusendemie, welche 
durch den Bacillus suipestifer Voldagsen verursacht wurde. Diese trat in 
Form sporadischer letaler Fälle und chronischer Erkrankungen in Erschei- 
nung. Es wird festgestellt, daß die durch den Bacillus suipestifer Voldagsen 
verursachte Erkrankung eine primäre ist, eine selbständige nosologische 
Einheit, die scharf abtrennbar ist von den sekundären Erkrankungen, welche 
durch den Bacillus suipestifer Kunzendorf in ihrer Widerstandskraft ge- 
schwächten, oder aus anderen Gründen kranken Tieren auftreten. 

L. v. Haranghy (Klausenburg). 


Hirt, G., Pathologisch-anatomische Veränderungen beim 
Schweineparatyphus Typus Voldagsen. [Ungarisch.] (Közle- 
mények az üsszehasonlito élet- és körtan kör6böl 29, 2, 1940.) 

Es wird darauf hingewiesen, daß im Gegensatz zu den vom B. suipestifer 
Kunzendorf hervorgerufenen, meist akut verlaufenden Erkrankungen die 
vom B. suipestifer Voldagsen verursachten Veränderungen zu subakutem 
oder chronischem Verlauf führen. Die charakteristischen Veränderungen 
zeigen sich im Erkranktsein des Diekdarmes und den entsprechenden Lymph- 
knoten, Veränderungen im Intestinum ilei sowie in der Lunge; kommen 
äußerst selten vor. Im Dickdarm sind kleinere bis größere, teilweise frische, 
teilweise sich reinigende, selbst geheilte Geschwüre zu finden. Photogramme 
und ausführliche Beschreibung dieser Geschwüre bieten so charakteristische 
Merkmale, daß dieselben nach der Meinung des Autors die Diagnose auch ohne 
bakteriologische Untersuchung ermöglichen. Die sehr seltenen Lungen- 
veränderungen bestehen aus umschriebenen nekrotischen Herden. 

L. v. Haranghy (Klausenburg). 


Müller, A. H., Nahrungsmittelvergiftung durch Enteneier. 
We KE Krankenh. St. Georg, Hamburg.) (Münch. med. Wschr. 1941, 
r. A 
Referierender Ueberblick über Erreger, Pathogenese, Klinik und 
Therapie. 
Die Eier müssen 10 Minuten gekocht werden, um die Erreger zu töten. 
Krauspe (Königsberg). 
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Sitzungsbericht 


der 10. Tagung der Gesellschaft Ungarischer Pathologen 
in Budapest am 23. und 24. Juni 1941. 


Zusammengestellt nach Selbstberichten vom Schriftführer 
ao. Prof. Dr. Istvan Bézi 


Herr I. Környey (Kolozsvár): Referat über Enzephalitis und Myelitis. 
(Erscheint andernorts ausführlich.) 


Herr I. Bézi, Budapest: Die Anteilnahme der Gehirnsubstanz an der Ent- 
zündung bei der epidemischen Zerebrospinalmeningitis. 


Vortr. fand die Entzündung der weißen Gehirnsubstanz viel häufiger und in einem 
beträchtlich schwereren und ausgedehnteren Maße, als dies aus dem Schrifttum zu ent- 
nehmen ist. Unter 150 Fällen zeigten 34 schon dem freien Auge meist blutige Entzün- 
dungsherde. Unter weiteren 16 wurden die histologischen Entzündungserscheinungen 
nur in 5 Fällen vermißt. Die Entzündung der grauen Substanz (Gehirnrinde) steht ganz 
im Hintergrund und ihr Eindringen von der weichen Hirnhaut konnte nur ganz aus- 
nahmsweise vermerkt werden. In den Stammganglien ist nur ganz selten eine Ent- 
zündung zu sehen. Das Nervengewebe zeigt Blutungen, kleinere Auflockerungen oder 
vielfach einen ausgebreiteten Untergang meist mit schwerer zellulären Infütration. Die 
Leukozyten des Exsudats werden parallel mit demselben Vorgang der Hirnhäute von 
mononukleären Zellen abgelöst. In bezug der Schwere des Vorganges läßt sich aber 
keine Parallele aufstellen, da die Hirnentzündung manchmal bedeutend schwerer ist 
als die der Häute, so daß die Todesursache in diesen Fällen hierin zu erblicken ist, was 
vom klinischen Standpunkt aus bemerkenswert erscheint. Die herdförmige Enzephalitis 
wird nach diesen Untersuchungen — ebenso wie die Meningitis — durch im Blute 
kreisende und sich lokal ansiedelnden Meningokokken hervorgerufen. 


Herren A. Kovács u. I. Faragó, Budapest: Epidemische Zerebrospinal- 
meningitisfälle mit enzephalitischen Komplikationen. 


Bericht über 12 obduzierte Fälle (5 Kleinkinder, 7 Erwachsene von 21—-64 Jahren) 
der Epidemie 1939—40. Es war nur in 7 Fällen eitriges Exsudat, sonst seröse Durch- 
tränkung der Pia, einmal mit kleinen Blutungen, das andere Mal mit größerem basalem 
Hämatom. Gehirnveränderungen waren in allen Fällen vorhanden. Sie waren auf die 
Wandschicht der Seitenventrikel lokalisiert, oft auf die Wände der übrigen Ventrikel: 
kleine Blutungen, Ringblutungen, perivaskuläre Rundzelleninfiltrate, Gefäßwand- 
erkrankungen, kleine Erweichungen, Gliosen, seröse Durchtränkung. Ependym meistens 
erhalten, manchmal granuläre Verdickungen. Auf die Rindensubstanz hat sich die Ent- 
zündung von der Meningitis aus nur selten ausgedehnt, öfters isolierte Entzündungs- 
herde im Pons. — 2 besondere Fälle: 24jähriges Mädchen, Meningitis epid. mit leichtem 
Ablauf, klinisch scheinbar völlige Genesung in 4 Wochen. Nach 5 Tagen plötzliche 
Bewußtlosigkeit, Tod in 3 Stunden infolge einer Apoplexie des rechten Schläfenlappens 
mit Ventrikelblutung. — 64jähriger Mann lwöchige Erkrankung, klinisch Enzephalitis. 
Sektionsbefund: Gehirnschwellung. Histologisch meningeale Rundzellenherde, im 
Gehirn mikroskopisch zerstreute enzephalitische Herde, Meningokokken in den peri- 
vaskulären Rundzellen im Gehirn. 


Herr B. Radnay, Budapest: Untersuchungen der Zerebrospinalflüssig- 
keit während einer Meningitisepidemie. 


Im Szt-Läszlo-Spital wurden im Jahre 1940 655 an verschiedener Meningitis 
leidende Kranke behandelt. An 1500 Zerebrospinalflüssigkeiten unternahm Verf. 7000 
Laboratoriumsuntersuchungen. Unter den 71 an tuberkulöser Meningitis leidenden 
Kranken waren die Frauen in der Mehrzahl. Im Herbst zeigte die Erkrankung eine, 
der frühjährlichen ähnliche Häufung. Es ist auffallend, daß in beiden Zeiträumen 
die ersten Kranken älter als 25 Jahre, die letzten ausnahmslos jünger als 20 Jahre sind. 
Es ist bezeichnend, daß die verschiedenen Werte der Z.f. eine Beständigkeit besitzen. 
80 % der Fälle waren eine epidemische Meningitis; ?/ waren Männer, was besonders unter 
dem 10. Jahre augenfällig ist. Bezeichnend ist die Annäherung der verschiedenen Liquor- 
werte zur Normalen, mit besonderer Berücksichtigung der bakteriologischen Unter- 
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suchung. Die Z.f. von 40 an Meningitis serosa leidenden Kranken zeigte eine makro- 
skopische Aehnlichkeit zu den tuberkulösen und annähernd normalen Laboratoriums- 
werten. Eitrige Begleitmeningitiden wurden auch untersucht. Hierbei fand sich immer 
der primäre Entzündungsherd, und der meist positive bakteriologische Befund. 


Herr A. Kálló, Budapest: Die Wallersche Degeneration im polarisierten 
Licht. 

Der Frühnachweis der auf- und absteigenden sekundären Degeneration ist eine 
schwere Aufgabe. Während der 1.—3. Woche ist das Marchi-Verfahren notwendig. 
Obwohl auf diese Weise schon die ersten Abbauprodukte dargestellt werden, überwiegen 
die Ansichten, daß das Marchische Verfahren launenhafte und nicht genügend verläß- 
liche Ergebnisse liefert. Die physikalischen Methoden bezwecken eine noch frühere 
Nachweisbarkeit. Zwei Prinzipien kommen diesbezüglich in Frage: das ultraviolette 
und das polarisierte Licht. Das letztere wurde schon vielfach empfohlen, es konnte 
sich aber nicht einbürgern. Die Methode wurde zuerst von Setterfield und Sutton 
an Längsschnitten ausführlich ausgearbeitet. Die Methode ist schnell, gut und zu- 
verlässig, aber zur Untersuchung zusammengesetzter Nerven ungeeignet. Zu diesem 
Zwecke wurde die Methode vom Vortr. auch für Querschnitte ausgearbeitet. An Stelle 
des alten, teueren Polarmikroskopes wurden die von Zeiß hergestellten billigen und 
einfachen Bernauerschen Filter verwendet. Die Methode wurde an zahlreichen Prä- 
paraten demonstriert. Die Untersuchung frischen Materials selbst ohne Härten wird 
hierdurch ermöglicht, wobei die zusammengesetzten Nerven rasch, billig, in verläßlicher 
Weise und frei von Kunstprodukten schon sehr früh aufgearbeitet und für die Unter- 
suchung in polarisiertem Licht vorbereitet werden können. 


Herr Ö. Borsos-Nachtnebel, Debrecen: Zur Pathologie der Lungen- 
hämosiderose. 

Vortr. beschäftigt sich mit der Lungenhämosiderose einerseits vom Stand- 
punkte der Röntgendiagnostik, andererseits in Zusammenhang mit gewissen anämischen 
Zuständen. In einem Falle (21jähriges Mädchen) fand sich bei der Leichenöffnung eine 
herdförmig disseminierte Lungenhämosiderose mit schwerer Mitralstenose. Klinisch 
wurde die Diagnose auf miliare Sr oder miliare Tuberkulose gestellt, 
da sich bei der Röntgenuntersuchung in beiden Lungenfeldern miliare Schattenflecken 
zeigten. 

In drei Fällen (2%jähriges Mädchen, 4jähriger Knabe, 38jähriger Mann) stand 
die schwere Anämie im Vordergrunde des klinischen Bildes; bei dem Mann wurde an 
perniziöse Anämie gedacht. Bei der Leichenöffnung fand sich diffuse Hämosiderose 
der Lungen ohne Siderose der übrigen Organe, Hypertrophie der rechten Herzhälfte, 
Tigerung des Herzmuskels. Kein Herzfehler. Aehnliche Fälle wurden durch Ceelen 
und Anspach beschrieben. Vortr. ist der Meinung, daß zwischen der Lungenhämo- 
siderose und der schweren Anämie ein enger Zusammenhang besteht. Der erhöhte 
Untergang der roten Blutkörperchen kommt wahrscheinlich aus verschiedenen Ur- 
sachen zustande. Daß in diesen Fällen das Hämosiderin vorwiegend in den Lungen 
aufgespeichert wird, hängt wahrscheinlich mit gewissen strukturellen und funktionellen 
Eigentümlichkeiten der Lungen zusammen infolge deren der endgültige Abbau der 
roten Blutkörperchen bzw. des Hämoglobins in den Lungen vor sich geht. Für solche 
Fälle möchte Vortr. den Namen ‚lungenhämosiderotische Anämie“ vorschlagen. 


Herr Ö. von Zalka, Budapest: Enteritis regionalis (Ileitis terminalis). 


Sieben Fälle, die Beschwerden gehen von 6 Monaten bis auf 8 Jahre zurück. Steno- 
tisierende Entzündung im Ileum, in zwei Fällen erstreckte sich der Vorgang auch auf 
das Cöcum. Das Wesentliche des histologischen Bildes ist eine, von reichlicher Granu- 
lationsbildung begleitete, von der Schleimhaut ausgehende Fistelbildung. Die Muskel- 
wand ist hypertrophisch, vernarbt und enthält tiefdringende Fisteln. In dem Granu- 
lationsgewebe ein an Tuberkel erinnerndes Bild, von letzteren können sie jedoch auf 
Grund der lockeren Struktur, der geringen Anzahl von Riesenzellen, die dem Langhans- 
Typus nicht entsprechen, schließlich durch das völlige Fehlen von Verkäsung unter- 
schieden werden. Tuberkelbazillen konnten nicht nachgewiesen werden. Der Wurm- 
fortsatz war in einem Fall obliteriert, in zwei Fällen waren granulierende Geschwüre 
bzw. Fisteln darin nachweisbar. Das Mesenterium ist vernarbt, enthält Fisteln, die 
tuberkelartigen Bilder sind auch hier sichtbar. Vaskuläre Veränderungen wurden nicht 
beobachtet. 

Tuberkulose muß ausgeschlossen werden. Bakteriologische Untersuchungen er- 
folglos. Es wird die Möglichkeit einer allergischen Entzündung, einer Funktionsstörung 
der Ileozökalklappe oder einer rezidivierenden Invagination angenommen. Vortr. hält 
dies für unbewiesen, es kann auch der konstitutionelle Faktor von Bedeutung sein. 
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Aetiologisch ist die Erkrankung nicht einheitlich und ungeklärt, obwohl sie eine gut 
umschriebene klinische und pathologisch-anatomische Einheit darstellt. 


Herr L. v. Haranghy, Kolozsvär: Die Wirkung einander folgenden In- 
fektionen, bzw. Toxikosen auf das retikuloendotheliale System. 


Bei mit Dicktoxin, Diphtherietoxin und weiter mit B. pyocyaneus-Emulsion 
hervorgerufenen zweifachen Toxikosen, bei denen der Impfung des einen Toxins nach 
16 Stunden die Einspritzung des anderen folgte, kann man regelmäßig die Steigerung 
der Mobilisierungserscheinungen beobachten, doch waren bei einzelnen Tieren im Gegen- 
satze hierzu funktionelle und morphologische Anzeichen einer verminderten Tätigkeit 
des retikuloendothelialen Systems zu bemerken. Mit der größten Regelmäßigkeit trat 
dieses letztere Phänomen dann auf, wenn wir zwiefacher Toxikose ausgesetzte, ungefähr 
100 g schwere Meerschweinchen unter Skorbutdiät hielten. In diesem letzteren Falle 
wird die schwere Schädigung des retikuloendothelialen Systemes bei dem durch die 
Skorbutdiät schon stark angegriffenen Tiere durch Summation der Toxinwirkungen 
und weiterhin durch die, den wiederholten Toxikosen folgenden heteroallergischen 
Hemmungen ausgelöst. 


Herr P. Eiserth, Budapest: Retikulosen. 


Vortr. macht uns mit der Entwicklung des Begriffes Retikulosen, mit anderem 
Namen Retikuloendotheliosen bekannt. Er hält die Einteilung Uehlingers nicht für 
zweckmäßig, weil dadurch der Begriff Retikulose nur zu einem Sammelnamen für ver- 
schiedene Krankheitsformen wird. Nur im Falle von diffuser, systematischer Prolife- 
ration der Elemente des retikuloendothelialen Systems kann man von Retikulose 
sprechen. Drei Fälle wurden histologisch untersucht, in zwei Fällen wurde auch Sektion 
vorgenommen. Klinisch bezeichnend war der wenige Monate dauernde Krankheitsver- 
lauf, starke Mattigkeit, mäßige Leukozytose und Vergrößerung der Lymphknoten. Die 
dem Lebenden entnommenen Lymphknoten zeigten in allen drei Fällen ein überein- 
stimmendes Bild, und man beobachtete in ihnen eine starke Vermehrung der retikulären 
Elemente. Bei der Sektion konnte man in Lymphknoten, Milz, in einem Fall auch in der 
Leber und Lunge, eine diffuse, geschwulstartige Proliferation der retikulären Elemente 
bei der histologischen Untersuchung feststellen. Sternberg hält diese Fälle für eine 
Reaktion des Lymphsystems auf Infektionen; aber in diesen Fällen konnte man keine 
septische Infektion nachweisen. Auf Grund des klinischen, aber hauptsächlich des 
histologischen Bildes scheint es berechtigt, daß wir diese Fälle unter dem Namen Reti- 
kulose als alleinstehende Krankheit auffassen, obwohl die Frage noch nicht als abge- 
schlossen zu betrachten ist. 


Herr F. Välfi, Budapest: Plötzliche Todesfälle in der Badewanne und im 
Dampfbad. 


Im Gerichtsmedizinischen Institut der Universität Budapest gelangten in 5%, Jahren 
22 Fälle zur Sektion. In 17 Fällen waren es Männer, in 5 Frauen. Plötzlicher Tod wurde 
verursacht: in 4 Fällen von an Aortitis luetica angeschlossener Koronarienmündungs- 
verengerung, in 3 Fällen von Koronarienverengerung durch Verkalkung, in 1 Falle 
von chronischer Endokardentzündung, in 2 Fällen von weicher Hirnhautblutung zufolge 
Riß der an der Arteria comm. ant. sitzenden Erweiterung, in 1 Falle durch akute Ver- 
blutung zufolge Sprungs der Aorta-thoracalis-Erweiterung, in 1 Falle durch akute lobäre 
“Pneumonie. In 3 Fällen führte akute Leuchtgasvergiftung, in 2 akute Alkoholvergiftung, 
in ebenfalls 2 akute Betäubungsmittelvergiftung zu Bewußtlosigkeit, Unterwassersinken 
und damit zum Erstickungstode. In 1 Falle trat der Tod zufolge Ertrinkens anläßlich 
epileptischen Anfalls ein. In 1 Falle klemmte sich ein Zahnersatzstück in die Rachenenge 
und verursachte Erstickung. Schocktod kam in 1 Falle vor. — Bei der Obduktion 
muß mit besondrer Umsicht vorgegangen werden. An die Möglichkeit gewaltsamen 
Todes muß in jedem Falle gedacht werden. 


Herr A. Kassai, Budapest: Durch Spurkranzräder verursachte typische 
Hautverletzungen. 


Spurkranzräder (Räder von Eisenbahn- und Straßenbahnwagen) bringen beim 
Ueberfahren typische Hautverletzungen hervor, die eine dreifache Gliederung aufweisen. 
Diese ist folgende: der epithelgequetschte Hautstreifen, dem ein relativ intakter schmalerer 
Hautabschnitt und sodann die Kontinuitätsunterbrechung der Haut folgen. Die Gliede- 
rung wird von verschiedenen Teilen des Rads zustande gebracht. Der epithelgequetschte 
Streifen entsteht zutolge Wirkung der Lauffläche, die Kontinuitätsunterbrechung durch 
Feilenwirkung der Spurkranzschneide. Der zweite Abschnitt der Verletzung entspricht 
dem Hautstreifen, der sich beim Ueberfahren des Körpers vom Rade zwischen Lauftläche 
und Spurkranzschneide erstreckt. Die vom Rade hervorgebrachte Hautkontinuitäts- 
unterbrechung zeigt im Vergleiche mit der durch den Schienenkopf erzeugten eine Höhen- 
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verschiebung, was ebenfalls darauf hindeutet, daß die Hautkontinuitätsunterbrechung 
nicht auf die zwischen Rad und Schiene sich abspielende scherenartige Wirkung zurück- 
führbar ist. Die typische Hautverletzung vermag das Ueberfahren des Körpers vom 
Rad zu beweisen, sie verrät die Beschaffenheit des Rades, vielmal dessen Bemessungs- 
verhältnisse und manchmal die Bewegungsrichtung des Fahrzeuges. Somit ist das Vor- 
handensein dieser Verletzungen zur Rekonstruktion der Ueberfahrung verwendbar. 
Auch Bruchstücke der Haut vermögen für die Klarstellung obiger Fragen geeignet 
zu sein. | 


Herr I. Feldmann, Békéscsaba: Neue Beiträge zur Kenntnis der Maze- 
rationsvorgänge. 


Vortr. berichtet zuerst über einen fast reifen, 4 Tage vor der Geburt verstorbenen 
Fetus, bei dem die Mazeration ebenso wie bei einem 10% Stunden nach dem Absterben 
geborenen Kind nur auf die Bronchiolen beschränkt war, in denen von der Wand los- 
gelöste Zylinderzellen freilagen. 

Ein 14 cm langer Fetus, dessen Zwillingsbruder zur vollkommenen Entwicklung 
gelangte und lebend zur Welt kam, zeichnete sich dadurch aus, daß er zufolge des mit 
dem Anwachsen der lebenden Frucht immer zunehmenden Druckes und des dadurch 
bedingten Auspressens der Körpersäfte schon nach Ömonatiger Retention ausgetrocknet 
war, wobei die Haut nicht die den mumifizierten Feten eigene braune, sondern lichtgrau- 
gelbe Farbe zeigte, und entsprechend dem ausgeübten Drucke an der rechten Körper- 
fläche leicht konkav, an der linken konvex erschien, wobei die vordere und hintere Fläche 
des Schädels und des Brustkorbes in der Mittellinie kantenartig hervorsprang. Der 
weißliche derbe Mutterkuchen wies viel weniger Kalk- und Hämosiderinablagerungen auf, 
als die Plazenta einer 25 cm langen nur etwa 2 Monate lang retinierten mazerierten 
Frucht. 

Bei einem 14 cm langen Fetus konnte das Verschwinden des Blutfarbstoffes aus den 
Leichengeweben und -säften: das ‚‚Erbleichen‘‘, welches gewöhnlich nach mehrmonatiger 
Mazeration beobachtet wird, schon 2 Wochen nach dem Absterben konstatiert werden. 

Im Gegensatz zur allgemein verbreiteten Ansicht, daß mehr als 50 % der maze- 
rierten Früchte luetisch sei, fand Vortr. unter 9 sezierten Leichen mit beginnender Ma- 
on keinen einzigen, und unter 19 mit vorgeschrittener Mazeration nur einen lueti- 
schen Fall. 


Herr Gy. Incze, Szeged: Fremdkörper im Blutkreislauf Ertrunkener. 


Verf. untersuchte die beim Ertrinken aus den Lungen in den Blutkreislauf gelangten 
Diatomeen. 12 Kaninchen wurden in Aethernarkose in einer wäßrigen Suspension ver- 
dünnter Kieselerde ertränkt. In allen Fällen ließen sich sowohl im Blut der linken Herz- 
kammer, wie auch im Blut der verschiedenen Arterienabschnitte und in den parenchy- 
matösen Organen viele Diatomeen nachweisen. Die Untersuchung von 8 Leichen im 
Wasser ertrunkener Personen führte zum gleichen Ergebnis. In den Lungenalveolen 
toter Kaninchen, deren Leiche in eine wäßrige Diatomeensuspension hineingelegt und 
1%, Stunde hindurch unter dem Wasserspiegel bewegt worden war, fanden sich gleichfalls 
Diatomeen. Auf Grund der Untersuchungsergebnisse stellt das Vorhandensein der 
Diatomeen in den Lungenalveolen noch keinen sicheren Beweis des Ertrinkungstodes 
dar, wogegen der Nachweis der Diatomeen in der Blutbahn als eine verläßlichere vitale 
Reaktion angesprochen werden darf. Die Untersuchungen beziehen sich nur auf frische 
Leichen. 


Herr S. Ökrös, Debrecen: Eiweißgehalt der postmortalen Extrakte von 
Muskelwunden. 


Prämortale Muskelwunden wurden zerlegt und in dem intermediären Leben, in 
der Phase der Muskelstarre und in den verschiedenen Zeitpunkten der Fäulnis unter- 
sucht. Im intermediären Leben konnte man von der Fläche der Muskelwunden nur eine 
geringe Eiweißmenge extrahieren, welche bei den Schnittwunden 3 und bei den Quetsch- 
wunden 5,8 cmm betrug. In der Periode der Muskelstarre gaben die Wundteile 4 und 
9,7 cmm Eiweiß. In der ersten Phase der Fäulnis nahm die Eiweißmenge zu und er- 
reichte den Höhepunkt in der Phase der Gasbildung (30—50 g). Später verminderte 
sich die Eiweißmenge stufenweise (17—50 g), um in der Phase der Erweichung wiederum 
einer Erhöhung Platz zu geben (23, 34 g). In den vorgeschrittenen Phasen der Er- 
weichungsperiode nahm die Eiweißmenge nochmals ab (12, 20 g). Wird die Wundwand 
ee von Maden verzehrt — wie es oft vorkommt — dann verliert der Befund seinen 

ert. 


Herr F. Orsós, Budapest, Ueber Beckenbrüche. 


Bei der Ueberprüfung einer größeren Serie gebrochener Becken entialtete sich ein 
bisher nicht erkannter, doch häufiger Typus. Auf dem Kreuzbein, den oberen Schambein- 
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ästen und den beiden Seiten der Symphyse äußert sich der Bruch sehr oft in der Form, 
die bisher lediglich an den Röhrenknochen von Kindern und Jugendlichen wahrgenommen 
wurde und als Stauchungs- oder Wulstfraktur bezeichnet wird. Diese Brüche finden 
ihre Erklärung in der lokalen Struktur. Bei übermäßiger Druckbelastung in Richtung 
der Längsachse knickt die Spongiosa zusammen, wogegen die zähe und elastische Corti- 
calis auf der Stelle des Zusammenknickens der Spongiosa sich einseitig oder ringsherum 
hervorwölbt, so daß sich vorerst eine Kante bildet. Mit dem Fortschreiten des Zu- 
sammenpressens kommt dann auf der höchsten Kantenwölbung ein äquatorialer bzw. 
ein Winkelbruch, sodann diesen überkreuzende Längsbrüche zustande. 

Die schönsten Formen der Stauchungsfraktur des Beckens kann man beobachten, 
wenn die Kalksubstanz der Spongiosa relativ gering ist, also im Kindes- und jugend- 
lichen Alter, sowie bei Erwachsenen, wenn sich der Kalkgehalt vermindert hat. Diese 
Fraktur kommt jedoch auch bei knochengesunden Individuen mittleren Alters vor. 


Herr J. Prievara, Debrecen: Erfahrungen mit der Nabelgefäßprobe. 


Die von Prof. Jankovich 1940 bekanntgemachte Nabelgefäßprobe wurde 
parallel mit der Lungen- und Magenschwimmprobe, sowie auch mit der histologischen 
Untersuchung der Lungen in 45 Fällen angewendet. Zusammenfassend ergaben sich 
folgende Resultate: 1. Positiver Ausfall der Probe unterstützt die bisherige Lebens- 
probe sehr verläßlich und scheint auch in solchen Fällen Resultat zu geben, wo die 
anderen schon versagen. 2. Negativer Ausfall samt Negativität anderer Proben spricht 
für eine Totgeburt. 3. Die bisher auf 4 Tage festgestellte Zeitdauer, in welcher von der 
Probe noch ein Resultat zu erwarten ist, muß eingeengt{werden. 4. Man darf keinen zu 
langen Nabelstumpf lassen, denn es können in der Nabelschnur Sperrvorrichtungen 
zugegen sein, wo die Flüssigkeit stecken bleibt, und das Resultat abändern können. 
5. Zur Entscheidung, ob die Probe von den Atembewegungen unabhängig sei, wären Be- 
obachtungen womöglich vieler solcher Fälle nötig, in welchen zwar Atembewegungen 
nicht, doch Herztätigkeit beobachtet wurden. 


Herr J. Prievara, Debrecen: Alkoholgehalt des Blutes bei Kindern nach 
tödlichen Vergiftungen. 


Das Institut für gerichtliche Medizin in Debrecen hatte in drei Fällen Gelegenheit, 
das Blut mit Alkohol tödlich vergifteter Kinder nach der Widmarkschen Methode zu 
untersuchen. Die Kinder wiesen einen charakteristischen Krankheitsverlauf und Sek- 
tionsbefund auf, ihr Blut erreichte in zwei Fällen den für Erwachsene als tödlich be- 
trachteten Alkoholwert von 4 le, 1. Einem 5 Monate alten Kinde wurde durch Arznei- 
vertausch 80 ccm konz. Alkohol subkutan eingespritzt; es starb 4 Stunden nachher. 
Die 26 Stunden nach dem Tode vollzogene Untersuchung stellte im Blute einen Alkohol- 
wert vom 4,02 °/,., im Urin 4,51 fe fest. 2. Ein 6jähriges Kind starb 24 Stunden nach 
Genuß von ungefähr 3 dl Wein. Im Blute wurde 20 Stunden nach dem Tode 0,22 0}, 
Alkohol gefunden. 3. Ein 13jähriges Kind trank 16 Stunden vor dem Tode ungefähr 
0,51 Branntwein. 24 Stunden nach dem Tode wurde im Blute 2,13 pe, im Urin 4,93 %/go 
Alkohol festgestellt. Die Untersuchung des 2 Stunden vor dem Tode entnommenen 
Blutes ergab 4,1 ‘/,, Alkohol. — Diese Resultate sprechen dafür, daß der Alkoholgehalt 
des Blutes auch bei Kindern 4 °/,. erreichen kann. 


Herr I. Gy. Fazekas, Szeged: Der Natrium- und Kaliumgehalt im Serum 
der Kaninchen mit hypertrophischen Nebennieren. 


Auf die einmalige perorale Gabe von 60 ccm einer %proz. NH,OH-Lösung kommt 
es zu einer erheblichen Senkung des Na- und K-Gehalts im Serum der Kaninchen. Durch 
die 10 Wochen dauernde (jeden zweiten Tag 50—70 ccm) Ammoniakbehandlung konnte 
Verf. eine hochgradige (100 %) Nebennierenhypertrophie der Versuchstiere erzeugen; 
während dieser Behandlung wurde der Na- und K-Gehalt des Serums wöchentlich einmal 
bestimmt. Während der Na-Gehalt des Serums allmählich wieder ansteigt, nimmt der 
K-Gehalt auch weiter wesentlich ab. Die Zunahme des Serum-Na sowie die Abnahme 
des Serum-K war auch noch 2 Wochen nach Beendigung der Behandlung deutlich fest- 
zustellen. Anläßlich früherer Untersuchungen fand Verf., daß die auf die NH,OH- 
Behandlung hypertrophisch gewordenen Nebennieren etwa 6mal mehr Rindenhormon 
enthalten als normalerweise, was für die gesteigerte Funktion spricht. Da sich der Na- 
und K-Gehalt im Serum der Kaninchen mit hypertrophischen Nebennieren in der ent- 
gegengesetzten Richtung verschiebt, als dies bei Nebenniereninsuffizienz meist der Fall 
ist, sieht Verf. in der gleichzeitigen Serum-Na-Zunahme und Serum-K-Abnahme ein 
Zeichen der gesteigerten Nebennierenfunktion. 


Herr A. Szellö, Budapest: Mit Isthmusstenose verbundene Aneurysmen- 
ruptur der Subclavia. i 

Nach kurzem Hinweis auf das Schrifttum wird ein Fall vorgetragen. Herz des 
plötzlich gestorbenen 20jährigen Mannes 470 g, Muskelwanddicke der linken Kammer 
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17—18 mm, Papillarmuskeln kleinfingerdick. Aortenklappen etwas abgerutscht, hintere 
Sinuswand auf Größe einer grünen Pflaume erweitert. Vom Aortenbogen gehen 4 große 
Blutgefäße aus. Linke Subklaviamündung nimmt Zeigefinger auf. 8 cm langer Anfangs- 
abschnitt der Subklavia sackartig erweitert, Innenumfang 11 cm. Auf der Hinterwand 
der Erweiterung 11 cm lange bogenförmige Ruptur. Aorta hat bei ihrem Abgange 78, 
auf der Isthmusregion 16 mm Innenumfang. Unterhalb der Stenose grünmandelgroße 
Erweiterung der Aorta zu finden. Botallischer Gang gegen A. pulm. zu verschlossen. 
Unterhalb der Verengerung mündet ein aus der linken Subklavia kommendes kommuni- 
zierendes, gänsefederkielstarkes Blutgefäß. Die Aa. mamm. int. und die ersten 3 Inter- 
kostalarterienpaare sind ebenfalls gänsefederkieldick. Mediastinumgewebe blutig in- 
filtriert. 

Herr I. Kiss, Debrecen: Ueber die Aneurysmen der basalen Gehirn- 
arterien. 


Vortr. beobachtete 13 Fälle von basalen Aneurysmen, fünfmal bei Männern im 
Alter von 42, 46, 51, 55, 60 Jahren, achtmal bei Frauen im Alter von 30, 31, 44, 45, 47, 
48, 49, 54 Jahren. In 11 Fällen wurden die Aneurysmen an Serienschnitten histologisch 
untersucht. Im Eingang der Aneurysmen fand sich immer eine, gegen das Lumen ge- 
richtete spornartige Bildung. An dieser Stelle häufen sich die elastischen Fasern an und 
bilden ein dichtes Geflecht. An derselben Stelle wird auch die Muskelschicht dicker 
und nimmt an der Sporenbildung teil. Die elastischen Fasern brechen an der Stelle der 
Sporenbildung meistens scharf ab; die Aneurysmenwand enthält im allgemeinen keine 
elastischen Fasern. Auch die Muskelschicht verschwindet allmählich in der Aneurysmen- 
wand, welche meistens nur aus fibrösem Gewebe besteht. Entzündliche Reaktionen 
wurden in keinem Fall beobachtet. Schwerere allgemeine Arteriosklerose kam nur einmal 
vor, fünfmal fand sich eine mäßige Cholesterinverfettung der Bauchaorta, in 7 Fällen 
waren keine Gefäßveränderungen vorhanden. Vortr. ist der Meinung, daß in der Ent- 
stehung der basalen Aneurysmen die durch kongenitale Anlagen bedingten Gefäß- 
veränderungen eine bedeutende Rolle spielen. Diese kongenitale Gefäßschwäche kann 
dann unter Einwirkung verschiedener Faktoren, wie Hypertonie, psychische und mechani- 
sche Traumen, fieberhafte Erkrankungen usw. zu Aneurysmen führen. 


Herr G. Szabó, Budapest, Muskelveränderungen bei „Muskelfieber‘“. 


Es wurden die Extremitätenmuskeln von Ratten mikroskopisch untersucht, die nach 
längerem Lauf in der Drehtrommel ermüdeten und sich annehmbar bereits in ,,muskel- 
fieberhaftem‘‘ Zustande befanden. Von einigen wachsigen Abschnitten abgesehen, die 
nach Orsós ohne Rücksicht auf die Todesart immer auffindbar sind, waren massenhafter 
lediglich die Schwellung, elementare Zerfaserung der Muskelbündel nachweisbar. Auf 
den Fibrillen war jedoch auf den Längsschnitten die Querstreifung gut erkennbar (Prä- 
koagulationsabschnitt). Es ist demnach wahrscheinlich, daß der muskelfieberhafte Zu- 
stand nur mit der Anschwellung der Muskelfasern verbunden ist, was die mit Muskel- 
schmerzen einhergehende Ischämie zu erklären vermag. Wurden die Tiere nicht durch 
Kopfschlag, sondern durch Verblutung getötet, dann traten obige Veränderungen in 
ausgeprägterer Form in Erscheinung. Auf den Extremitätenmuskeln der sofort nach 
Laufen verbluteten Tiere war fast auf jeder einzelnen Muskelfaser eine schwere wachsige 
Entartung nachweisbar. Demzufolge ist anzunehmen, daß die Muskeln unmittelbar 
nach längerem Laufen sich in einem labilen Zustande der Präkoagulation befinden, aus 
dem sie auf das Trauma des Verblutens und Sterbens hin unrettbar in den Koagulations- 
zustand gelangen. 


Herr L. Ács, Budapest: Durch chemische Stoffe hervorgerufene Be- 
einflussung des Bakterienwachstums. 


Es wurde im Path.-anat. u. Krebsforschungsinstitut der Universität zu Budapest 
die Frage untersucht, ob zellteilungshemmende bzw. fördernde chemische Stoffe das 
Wachstum der Bakterien beeinflussen können. Die Untersuchungen zeigten, daß Chloral- 
hydrat hemmende und Colchizin fördernde Wirkung auf das Bakterienwachstum ausübt. 
Bouillonkulturen zeigen während 24stündiger Bebrütung mannigfaltigste Umwandlungen. 
Im Beginn findet man hemmbare Bakterien, die man aber zu keiner vorzeitigen Teilung 
zwingen kann. Später in der logarithmischen Phase haben die Bakterien eine große 
Teilungspotenz, ihre Resistenz ist aber äußeren Einwirkungen gegenüber gering. Nach 
24 Stunden ist die Teilungspotenz ganz gering, doch erwerben diese Bakterien die Fähig- 
keit, latente Lebensformen zu bilden. 


Herr Gy. Putnoky, Budapest: Die methylenblaureduzierende Fähigkeit 
der Bakterien. 


Das normale aktive und inaktive Blutserum beschleunigt die methylenblau- 
reduzierende Fähigkeit des Bacterium coli und Staphylokokkus in großem Maße; diese 


— 19 — 


Eigenschaft des Blutserums ist zu den Albuminfraktionen gebunden; eine unmittelbar 
auf die Bakterien gerichtete Einwirkung konnte nicht nachgewiesen werden. Aus der 
Plazenta, dem Corpus luteum, dem vorderen Lappen der Hypophyse, dem Ovarium, 
Thymus, der Nebenniere, Prostata und Milz hergestellte Extrakte können die methylen- 
blaureduzierende Fähigkeit der Bakterien sehr stark steigern; sehr schwache oder keine 
Wirkungen zeigten die aus der Parathyreoidea, dem Pankreas, der Nebennierenrinde ge- 
wonnenen Extrakte und das Tonogen; zwischen den erwähnten zwei Gruppen standen 
hinsichtlich ihrer Wirksamkeit die Extrakte des hinteren Lappens der Hypophyse, die 
der Schilddrüse, der Glandula pinealis und der Brustdrüse. 


Frau M. Farkas, Färberisches Verhalten der Tuberkelbazillen in 
Schnittpräparaten. 

Die aus den entsprechenden Gewebsstückchen hergestellten Schnitte wurden nach 
Ziehl-Neelsen, nach der Kombination Z.-N.-Much, ferner mit Auramin gefärbt. Die 
kombinierte Z.-N.-Muchsche Methode (Weiß) ergab sich als zuverlässigstes Verfahren 
und waren mit diesem die ihre Säurefestigkeit eingebüßten Tbk.-Bazillen (in frischen 
besonders in hochresistenten Tieren produzierten Gewebsläsionen) in frappanter Weise 
nachzuweisen. Das Fluoreszenzverfahren zeigt seine Vorteile nur bei den Sputum- 
untersuchungen. 


Herr L. Barla-Szabö, Budapest: Tuberkulöse Veränderungen in den 
intervertebralen Ganglien. 


Verf. hat in 15 Miliartuberkulosefällen die intervertebralen Ganglien verarbeitet 
mit besonderer Rücksicht auf die Qualität der Veränderungen und die Nachweisbarkeit 
der Tuberkelbazillen. Spezifische tuberkulöse Veränderungen waren nur bei den 12 mit 
Basilarmeningitis komplizierten Fällen zu finden. Die Veränderungen, die schon inner- 
halb der Dura vorhanden waren, schritten den Wurzelfasern entlang bis zu den Ganglien 
fort, wo sie aber zumeist aufhôrten. In einem Lumbalganglion fand er auch epitheloid- ` 
zellige Infiltration und Tuberkelbazillen. Zusammenfassend kann festgestellt werden, 
daß bei tuberkulöser Meningitis die spezifischen Veränderungen in der Umgebung der 
intervertebralen Ganglien — im Einklang mit Igelsheimer — nicht auf hämatogenem 
Wege, sondern durch Ausbreitung im äußeren Liquorsystem des Rückenmarkes zustande 

ommen. 


Herr J. Martos, Budapest: Tuberkulöse Bronchialstenose. 


Bei der Sektion eines 38jährigen Mannes wurde, neben mäßig verbreiteten tuber- 
kulösen Veränderungen in beiden Lungen, an der Mündung des linken Hauptbronchus 
eine diaphragmaartige, unterhalb derselben in einer Länge von 4 cm eine röhrenartige 
Verengerung gefunden, welcher entsprechend die Bronchialwand steif, die Schleimhaut 
verdickt, ungleichinäBig, livid-rot ist. Die Umgebung dieses Bronchusteiles ist frei, die 
peribronchialen Lymphdrüsen sind verrußt und hängen nur locker mit der Bronchuswand 
zusammen. Im linken Oberlappen sind sackförmige Bronchiektasien sichtbar. Im 
mikroskopischen Bild bedeckt ein mehrschichtiges Plattenepithel die Schleimhaut des 
verengten Teiles, unterhalb des Epithels ist ein zellarmes, hyalinöses Fasergewebe sicht- 
bar, in dessen Spalten kleinere Lymphozytenhäufchen und Langhanssche Riesenzellen 
enthaltende Knötchen nachweisbar sind. Ein unmittelbares Uebergreifen des tuber- 
kulösen Prozesses von der Umgebung her konnte ausgeschlossen werden, die Bronchial- 
stenose kann deshalb auf die Vernarbung des tuberkulösen Prozesses der Schleimhaut 
zurückgeführt werden. 


Herr E. v. Balogh und Herr K. Farkas, Budapest: Die experimentelle Er- 
zeugung generalisierender Tuberkulose bei hochresistenten Tieren. 


Nach Implantation von artfremden Adenohypophysen, sowie nach Vorbehandlung 
mit gonadotropen Hormonen glückte es ihnen bei an ,,C‘ und ‚„‚B,‘-vitaminfreier Diät 
gehaltenen weißen Ratten histologisch charakteristische generalisierte Tuberkulose durch 
einmalige intraperitoneale Infektion hervorzurufen. Ueber die Teilergebnisse und weiteren 
pluriglandulären Beziehungen etc. wird anderswo ausführlicher berichtet. 


Herr J. Krompecher, Kolozsvär: Die Vermehrungszellteilung (Mitose) 
und die Wachstumskernteilung (Amitose) im Lichte der Histogenese und 
der Vererbungslehre. 

Vom Standpunkte der Histogenese aus ist eine scharfe Trennung zu machen 
zwischen der bei den labilen Gewebselementen vorkommenden Zellteilung, bei der durch 
eine Mitose die ganze Zelle geteilt wird und dadurch zwei (oder mehr) Individuen ent- 
stehen; 

und anderseits der bei den stabilen Gewebselementen vorkommenden einfachen 
amitotischen Kernteilung (auf die keine Zellteilung folgt), die im Laufe der Entstehung 
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der Histone regelmäßig vorkommt. Jene Darstellung der Lehrbücher, die der amitoti- 
schen Kernteilung eine darauffolgende Zellteilung zumutet, ist mit unseren heutigen 
Kenntnissen nicht vereinbar. 

Vom Standpunkte der Vererbungslehre aus sind Zellteilung und Kernteilung eben 
so scharf zu trennen: Zellteilung bedeutet eine Vermehrung der Individuen. Das muß 
mit einer Mitose einhergehen, die die gleiche Verteilung der Erbanlagen sichert. Dem- 
gegenüber kommt die amitotische Kernteilung bei der Ausbildung eines Histon vor. 
Die hier entstehenden zahlreichen Kerne bleiben innerhalb der Grenzen ein- und desselben 
Zellderivates; es entsteht also kein neues Individuum, weshalb die Regelung einer Ver- 
teilung von Erbanlagen bei der Amitose nicht in Rede kommt. 


Herr Gy. Romhänyi, Budapest: Eine neue Methode zur Konservierung 
der natürlichen Farbe von anatomischen Präparaten. 


Bei der angegebenen Methode wird durch Hämochromogenbildung aus dem Blut- 
farbstoff der fixierten Gewebe die Rückgewinnung und Erhaltung der natürlichen Farbe 
erreicht. Gründlich fixierte und ausgewaschene Präparate werden in einer 0,2—0,5 % 
Nikotin- oder Pyridin-, 0,05 % NaOH und 1% Natriumhydrosulfurosum-(Na,S,O,)- 
Lösung gebracht und samt mit diesen Hchr.-bildenden Reagenzien in Kaiserling III., 
oder 0,5 % Formol luftdicht abgeschlossen. Bluthaltige Stellen heben sich gleich im 
lebhaften Rot durch Hämochromogenbildung hervor. Die Methode hat sich auch bei 
der Rekolorisation von alten, tadellos durchfixierten Formalinpräparaten des Buda- 
pester Path.-anat. Universitätsinstituts sehr gut bewährt. 


Herr I. B. von Szentpétery, Budapest: Periarteriitis nodosa. 


Verf. bespricht den Fall eines 30jährigen Mannes, der seit etwa einem Monat krank 
gewesen war. In den meisten Organen (Därme, Epikard, Zunge, Schilddrüse, Milz, 
Lymphdrüsen, Nebennieren, Mesenterium, Magen, Pankreas, Prostata, Hoden, Nieren) 
konnte eine Periarteriitis nodosa nachgewiesen werden. Die ausgedehnteste Veränderung 
zeigten die Dünndärme, in welchen neben blutigen Infiltraten — an einzelnen Stellen — 
ganz bis zur Serosa vordringende Geschwüre, bzw. Nekrosen sichtbar waren. Wegen 
der dadurch entstandenen Durchlässigkeit der Darmwand entwickelte sich eine Peri- 
tonitis, die den Tod des Kranken verursachte. 


Herr A. Källö, Budapest: Ueber primäre multiple Bindegewebshetero- 
topien des Knochensystems. 


Verf. befaßte sich mit obiger Frage an Hand eines charakteristischen Falles. Das 
rechte Schenkelbein eines 13jährigen Jungen erlitt zum zweiten Male einen Spontan- 
bruch. Beide Brüche heilten mit Verkürzung. Auszug aus dem Status: Dystrophia 
adiposogenitalis, Degenerationszeichen: behaarte Stirn, supranumerärer Zahn. Röntgen- 
befund: im rechten Schenkelbein, an der Bruchstelle und auch anderswo, ferner im 
rechten Schienbein, in der rechten Elle und in den Handwurzelknochen und Phalangen 
der rechten Hand, zahlreiche pfeffer-haselnußgroße, stellenweise scharf abgesetzte 
Rarefikationen (Knötchen). Der ohnehin bestehende Verdacht auf Echinokokkus wurde 
durch die positive (++) Komplementbindungsreaktion nur verstärkt. Nach der histo- 
logischen Untersuchung des den kleinen Handknötchen entnommenen Geschabsels er- 
wiesen sich aber die Knoten als ausgereiftes Schleim- bzw. Knorpelgewebe. Die Trennung 
des Krankheitsbildes von den anderen multiplen Knorpelheterotopien, unter der Be- 
zeichnung Chondrodysplasia, ist berechtigt, da die Krankheit gegenüber den übrigen 
Hamartomen lediglich als eine Hamartose aufgefaßt werden kann. 


Herr Gy. Putnoky, Budapest: Ueber das Interstitium der Uterusmucosa. 


In pathologischen Zuständen können der Zerfall, die Vermehrung, die Verdickung 
der Gitterfasern, die Veränderung ihrer Färbbarkeit, die Verdichtung ihres Netzwerkes 
beobachtet werden. Diese Veränderungen verraten die pathologische Funktion des 
Endometriums schon in einem Zeitpunkt, in dem die mit den gewöhnlichen Verfahren 
hergestellten Präparate noch keine pathologische Erscheinungen aufweisen. Die Unter- 
suchung des Interstitiums der Uterusschleimhaut ist ein wertvoller Ergänzer der Unter- 
suchung der Drüsensubstanz; sie enthüllt die Ursache der krankhaften klinischen Symp- 
ptome nicht, aber sie deutet durch patho-histologische Veränderungen die auf das Endo- 
metrium einwirkenden krankhaften Hormonwirkungen und die durch diese verursachte 
gestörte Funktion der Uterusschleimhaut. 


Herr J. Bryson, Budapest: Thymoma. 


In einem Fall von Myasthenia gravis, welcher im Path.-anat. u. Krebsforschungs- 
institut seziert wurde, war an der Stelle der Thymusdrüse eine ungefähr pflaumengroße 
Geschwulst gelegen. Verf. hält die Geschwulst auf Grund der histologischen Bilder für 
einen lymphoepithelialen Tumor. In den Augenmuskeln fand er bläschenartige An- 
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schwellung der Muskelfasern bzw. rundzellige Infiltration derselben. Unter Hinweis 
auf einen im selben Institut sezierten und von Z. Szabolcs schon früher veröffentlichten 
Fall, ferner auf die Aufgaben von Schumacher und Roth, bzw. von Adler meint er, 
daß in der Ausgestaltung der Myasthenia gravis gewissen Formen der Hyperthymie 
(durch entsprechende Hyperplasie, Geschwulstbildung usw. bedingt) eine kausale Rolle 
beigemessen werden kann. 


Herr A. Mészáros, Budapest: Die Auswirkung von Tumoren auf das um- 
gebende Hirngewebe. 


Die Untersuchungen sind im Budapester Path.-anatomischen und Experimentellen 
Krebsforschungsinstitut ausgeführt worden. Es ist wahrscheinlich, daß in der Aus- 
bildung der reaktiven peritumoralen Randzone die, das Tumorwachstum aufrecht- 
erhaltende Reizwirkung ausschlaggebend ist. In Fällen von bösartigen Gewächsen 
spielt auch ein Circulus vitiosus von toxischen Wirkungen eine wichtige Rolle, welcher 
in nekrobiotischen Vorgängen bzw. Nekrosen des Geschwulstgewebes gipfelt. Zirku- 
lationsstörungen waren in erster Linie um maligne nekrotische Tumoren zu finden. 
Dies weist darauf hin, daß für die Ausbildung der Hirnschwellung nicht nur mechanische, 
sondern auch toxische Wirkungen seitens der Geschwülste eine Verantwortung tragen. 


Herr J. Sümegi, Budapest: Experimenteller Rattenkrebs und Hypo- 
physenfunktion. 


Es wurde die Funktion des Hypophysenvorderlappens von krebskranken Ratten 
untersucht. Es stellte sich heraus, daß sowohl die thyreotrope als auch die Melano- 
phorenhormonproduktion gesteigert ist. Es konnte also als Ursache der Hyperthyreose 
bei den Krebsratten die Hyperfunktion des HVL, bzw. die Ueberproduktion des thyreo- 
tropen Hormons nachgewiesen werden. Das thyreohepatorenale Syndrom stellt sich 
aus Schädigungs- und Abwehrfaktoren zusammen. Zu den ersten gehört die Leber- und 
Nierenschädigung der Tiere. Zu den letzteren gehören die Hyperthyreose und die Por- 
pbyrie. Hierher ınuß auch die Hyperfunktion des HVL gerechnet werden, da sie letzten 
Endes zu der Hyperthyreose führt. 


Herr F. László, Györ: Phäochromoblastome in tierischen Nebennieren. 


Chromaffine Geschwülste verursachten bei einem Pferd und bei 4 Rindern die 
Vergrößerung und die Verzerrung der Nebenniere. Die Schnittfläche der Nebennieren 
war beim Pferd rosa, aber schwarzrot marmoriert, während sie bei den Rindern schwarz- 
rot, weich, sich vorwölbend und reich an Flüssigkeit war. Die Geschwülste hoben sich 
von der Rindensubstanz gut ab, welche um die Geschwülste einen schmalen Streifen 
bildete. Histologisch war der Schwund der Rinde, oder dessen Gegenteil: ihre adeno- 
matöse Wucherung zu erkennen. Die Geschwülste selbst waren aus Sympathogonien- 
nestern, Phäochromblasten und reifen Phäochromozyten aufgebaut. Auffällig war noch 
in ihnen das dichte Netz der erweiterten Kapillaren, weshalb man die Geschwülste als 
Phäochromoblastoma teleangiectaticum bezeichnen mußte. Die Geschwülste ver- 
ursachten keine Metastasen, infiltrierten auch die Rindensubstanz nicht, obwohl man 
wegen der sich vorwölbenden Schnittfläche, der hochgradigen Weichheit, des Zellreich- 
tums auch an eine bösartige Geschwulst denken konnte. 


Herr F. Balogh, Budapest: Zusammentreffen von dreifachen primären 
Karzinomen. 


Es handelte sich um einen 7ljährigen Mann mit: 1. ulzeriertem Tonsillenkarzinom 
(Pflasterepithelkrebs mit Metastasen in den regionären Lymphdrüsen); 2. Karzinom des 
linken Hauptbronchus (kleinzelliger Tumor mit intrapulmonalen Metastasen); 3. Karzi- 
nom der Vorsteherdrüse (solides indifferentzelliges Karzinom mit destruierender Weiter- 
verbreitung auf die Samenblasen und mit osteoplastischen Metastasen). 


Herr B. Korpässy, Ungvär: Zur Aetiologie der sogenannten Prostata- 
hypertrophie. 

Anläßlich 400 Obduktionen untersuchte Verf. die Prostata histologisch bei Neu- 
geborenen, Kindern und Erwachsenen. In 14 Fällen wurde die Prostata reifer Neuge- 
borener in Serienschnitten untersucht: hier fand sich stets eine Plattenepithelmetaplasie 
verschiedener Ausdehnung. Ein leichter Grad der Epithelmetaplasie ist auch in der 
Prostata der unreifen Neugeborenen zu finden. Bei 1 Monat alten und noch älteren 
Säuglingen und Kindern konnte Verf. keine Epithelmetaplasie nachweisen. Vom 
6. Lebensdezennium angefangen sind neben der Erweiterung der Prostata-Azini immer 
häufiger Anzeichen der Epithelwucherung wahrzunehmen. Die basalzellige. Metaplasie 
war bei älteren Leuten entsprechend der Zunahme des Lebensalters in ansteigender 
Häufigkeit vorzufinden. In Anbetracht dieser Ergebnisse ist zwischen dem Verhalten 
der Prostata der Neugeborenen und alternden Männern einerseits und den durch Folli- 
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kulin im Tierversuch erzeugten Prostataveränderungen anderseits eine gewisse Aehnlich- 
keit nicht von der Hand zu weisen. 


Herr A. Koväcs, Budapest: Gallertkrebs der Harnblase auf Grundlage 
einer Cystitis glandularis. 


62jähriger Mann, vor 23 Jahren Gonorrhöe, seitdem oft wiederkehrende Zystitis. 
Im November 1939 Verschlechterung. Viel Schleim im Urin. Zystoskopisch: Exkres- 
zentien auf der rechten Blasenwand. Transurethrale Resektion. Histologisch mannig- 
faltige, verschleimende, gut abgegrenzte, der Dickdarmschleimhaut ähnliche Drüsen- 
schläuche im zarten Bindegewebe der Mukosa eingebettet, die Oberfläche der Schleim- 
haut mit verschleimenden Zylinderzellen belegt, Rundzelleninfiltrate: Cystitis glandularis. 
Rôntgenbestrahlung. Im Januar und März 1940 Rezidiv der Knötchen. Abermals 
Entfernung. Histologisch: Cystitis glandularis. Anfang 1941 Verschlechterung des 
Zustandes, Abmagerung. In der Blase ausgedehnte Geschwulstknötchen. Histologisch 
Gallertkrebs, mit nur noch spärlichen, drüsenähnlichen Resten der Cystitis glandularis, 
sonst Schleimhöhlen in der ganzen Blasenwand. Tod im März 1941 an Pyelonephritis 
und Urämie. Die Anschauungen von Stoerk und Zuckerkandl, Hückel, Schridde 
u. a. über Cystitis cystica, glandularis und Gallertkrebs werden kurz erörtert. 


Herr E. v. Joös, Budapest: Das Röntgenbild verschiedener Konkremente. 


Es wurden Gallen-, Harnsteine, Koprolithen und Broncholithen des Menschen in 
Röntgenaufnahmen und mit chemischer Analyse ergänzt im Path.-anat. Inst. d. Buda- 
pester Universität untersucht. Die Steine aus Cholesterinkalk und solche aus harn- 
saurem Ammonium gaben sehr mäßigen Schatten. Größer war die Strahlenabsorptions- 
fähigkeit des phosphorsauren und bilirubinhaltigen Kalkes. Die aus kohlensaurem bzw. 
oxalsaurem Kalk bestehenden Steine gaben den intensivsten Schatten. — Diese Unter- 
suchungen weisen auch darauf hin, daß die Röntgenologen betreffs der chemischen Zu- 
sammensetzung der Konkremente bei entsprechenden praktischen Fällen wohl eine 
Orientierung gewinnen können. 


Herr K. Farkas, Budapest: Ganglienzellveränderungen nach dauer- 
haften pathologischen Reizimpulsen der sensiblen Nerven. 


Es wurden in 11 Fällen von Hautveränderungen die iv. Ganglien untersucht. Das 
eigentümliche synzytium-, bzw. konglomeratartige ZusammenflieBen der sog. dunkeln 
oder vegetativen Zellen (Kiss) wird als für die schädliche Reizimpulse kennzeichnender 
Befund angenommen. Die Veränderung ist bei Säuglingsdermatitis (besonders bei 
Ichthyosis) am meisten ausgeprägt. Es läßt sich schwer entscheiden, ob es sich hier um 
progressive oder regressive Veränderungen handelt. Die in deneinzelnen dunkeln Ganglien- 
zellen wahrnehmbaren Kern- bzw. Plasmaänderungen, deren Höhepunkt durch die 
hochgradige Metachromasie und Schrumpfung zu Splitterform gekennzeichnet ist, sind 
schon sicher regressiver Art. Die ‚‚dunklen‘‘ oder ‚‚vegetativen‘‘ Zellen (Kiss) stellen 
einen besonders empfindlichen Zelltyp junger Individuen dar. 


Herr S. Furka, Budapest: Leukämie und begleitende osteosklerotische 
Anämie. 


Bei der im Path.-anatomischen und Experimentellen Krebsforschungsinstitut der 
Budapester Universität ausgeführten Sektion einer 42 Jahre alten, an Leukaemia lympha- 
tica gestorbenen Frau konnte nebst typischem makroskopischem und mikroskopischem 
leukämischen Befund eine ausgesprochene Verdichtung der Spongiosa beobachtet 
werden, die zur Erklärung der auch klinisch im Vordergrund stehenden Anämie eine 
anatomische Grundlage bot. Histologisch konnten seitens der verdichteten Spongiosa 
nur mäßige Appositionserscheinungen beobachtet werden. Bei der Erklärung der Patho- 
genese des Falles glaubt er die Möglichkeit in Betracht zu ziehen, daß die beobachtete 
Knochenveränderung der Ausdruck eines vornherein bestehenden konstitutionellen 
Zustandes ist und als solche zur pathologischen Reaktionsfähigkeit der blutbildenden 
Organe die Grundlage lieferte. 
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Bücherbesprechungen 


Deutsches Reichsgesundheitsamt: Die deutschen Todesursachen verzeich- 
nisse für den Zeitraum 1941—1950. Mit Vorbemerkungen von Reg.-Rat Dr. 
Ernst Meyer. 2. Beiheft z. Reichsgesundheitsblatt, Jahrg. 1941. (Beibl. z. Nr 44 
v. 29. 10. 1941.) Reichsverlagsamt Berlin NW 40. 

Zwei Rücksichten, die einander zum Teil entgegenstehen, sind für die Eigenart der 
Verzeichnisse bestimmend: einerseits die Notwendigkeit, jeden Sterbefall bei einer 
Todesursache unterzubringen, auch wenn kein Arzt, unter Umständen nicht einmal ein 
ärztlicher Leichenbeschauer, den Fall sah, sondern nur Laienangaben zur Verfügung 
stehen, anderseits das Bedürfnis des auswertenden Forschers nach Klarheit der medizini- 
schen Begriffe. Dabei ließen sich vielfach aus praktischen Rücksichten die Rubriken 
nicht so enge fassen, wie dies nach klinischen oder pathologisch-anatomischen Grund- 
sätzen erforderlich gewesen wäre. So ist beispielsweise eine Scheidung zwischen Karzi- 
nom und Sarkom in den Verzeichnissen nicht möglich, weil sie in der Praxis in der über- 
wiegenden Zahl der Fälle nicht durchgeführt ist. — Anordnung und Zusammenfassung 
der Krankheiten zu Krankheitsgruppen konnte nur teilweise nach dem Wesen der Krank- 
heit erfolgen. Es bleibt eine erhebliche Anzahl von Krankheiten, die nach äußerlichen 
Gesichtspunkten, nämlich nach den befallenen Organen, zusammengestellt werden 
müssen. Dies geschieht einerseits zur Erfassung ungenauer Angaben, die sich oft auf den 
anatomischen Sitz des Schadens als das am leichtesten feststellbare Merkmal beziehen, 
andererseits zur Einordnung solcher Krankheiten, die nach der heutigen medizinischen 
Erkenntnis noch nicht zu ätiologischen Einheiten zusammengefaßt werden können. So 
sind entzündliche Krankheiten, an denen unspezifische Erreger beteiligt sind (z. B. Lungen- 
entzündung, Darmkatarrh, .Nierenentzündung), der betreffenden Orgängruppe zugeteilt. 

Die Verzeichnisse enthalten nicht nur Namen von tödlichen Krankheiten, sondern 
vielfach auch Namen leichter, nicht oder selten tödlich verlaufender Schäden. Sie dienen 
hierdurch als Unterlage solcher Statistiken, in denen neben der Todeskrankheit gleich- 
zeitig auch Begleitkrankheiten ausgezählt werden (kombinierte Todesursachenstatistik). 
ao Heranziehung der Verzeichnisse für Zwecke der Morbiditätsstatistik wird dadurch 
erleichtert. 

Durch die genannten Rücksichten sind die Todesursachenverzeichnisse für einen 
möglichst vielseitigen Gebrauch geeignet gemacht worden und sie sollen möglichst viel- 
seitig verwendet werden. Ein eigenes internationales Krankheitsverzeichnis für Morbidi- 
tätsstatistiken war im Anschluß an das internationale Todesursachenverzeichnis geplant, 
jedoch sind die Arbeiten wegen des Kriegsausbruches nicht aufgenommen worden. 

Durch die Einführung der gleichen Verzeichnisse für die verschiedensten Erhebungen 
wird es in vielen Fällen erst möglich, die Erhebungsergebnisse zu vergleichen; der Ver- 
gleich ist aber die wichtigste Grundlage der Auswertung. Im Interesse der Vergleich- 
barkeit der Todesursachenstatistiken von Land zu Land hat das Deutsche Reich die- 
jenigen Todesursachenverzeichnisse übernommen, die auf internationaler Vereinbarung 
beruhen; seit Jahrzehnten haben deutsche Sachverständige an ihnen mitgewirkt. 

Die Übernahme der internationalen Todesursachenverzeichnisse für die Todes- 
ursachenstatistiken im Deutschen Reich ist mit Wirkung vom Berichtsjahr 1932 ab 
erfolgt. Diese internationalen Verzeichnisse waren schon im Jahre 1893 in ihrer ersten 
Fassung herausgegeben worden; sie haben sich bewährt und sind im Lauf der Jahre von 
einer steigenden Zahl von Ländern übernommen worden. In etwa zehnjährigen Ab- 
ständen werden sie von den Medizinalstatistikern der verschiedenen Länder durchgeprüft 
und immer wieder in neuer, dem Fortschritt der Medizin und der Statistik angepaßter 
Fassung herausgegeben. Zwischen der bisherigen, vierten Fassung des internationalen 
Todesursachenverzeichnisses vom Jahre 1929 und seiner fünften Fassung vom Jahre 
1938 bestehen keine Unterschiede, die eine völlige Umgestaltung bedeuten würden; 
dementsprechend ist auch das deutsche Verzeichnis von 1941 demjenigen von 1932 
ähnlich. Das ausführliche Verzeichnis hat die gleiche Zahl von Nummern (200), auch 
. hat man sich bemüht, eine Anzahl von Krankheiten unter der früheren Nummer zu 
belassen. 

Folgende Abweichungen des neuen Verzeichnisses vom alten sind bemerkenswert: 

1. Die übertragbaren Krankheiten werden jetzt nach der Art der Erreger 
(Bakterien, Protozoen, filtrierbares Virus, Rickettsien, Würmer, Pilze) angeordnet und 
in entsprechende Untergruppen zusammengefaßt. 

2. Tabes dorsalis, Progressive Paralyse und Aortenaneurysma werden jetzt als 
Unternummern der Syphilis geführt. 
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3. Die Lymphogranulomatose ist als Nr. 44b den übertragbaren Krankheiten 
zugeordnet. 

4. Die bösartigen Gewächse sind jetzt auch im mittleren Verzeichnis nach dem 
Sitz der Geschwulst gegliedert. 

6. Unter Nr. 59 sind der chronische Gelenkrheumatismus und der Muskel- 
rheumatismus zusammengefaßt. 

6. Die rheumatischen Herzerkrankungen werden nach Möglichkeit be- 
sonders zur Darstellung gebracht: Die beim akuten Gelenkrheumatismus auftretenden 
Herzschädigungen haben eine eigene Unternummer (58a) erhalten; die unter den Krank- 
heiten der Kreislaufsorgane geführte akute Herzinnenhaut- und Herzmuskelentzündung 
(Nr. 91 und 93a) werden demgemäß ausdrücklich als nichtrheumatisch bezeichnet. 
Die chronisch-rheumatischen Kreislaufstörungen werden unter den Krankheiten der 
Kreislaufsorgane mitgeführt; die chronische rheumatische Herzbeutelentzündung hat 
dabei eine eigene Unternummer (90a) erhalten. 

7. Die amyloide und fettige Entartung einzelner Organe (bisher bei Nr. 69, 
„Andere Allgemeinkrankheiten‘‘) wird den einzelnen Organerkrankungen zugeordnet; 
nur die allgemeine amyloide oder fettige Entartung bleibt bei den ,,sonstigen Allgemein- 
krankheiten‘“ (jetzt Nr. 66b). 

8. Neurasthenie und Hysterie sowie Trieb- und Zwangsneurosen sind aus der 
bisherigen Nr. 87e (sonstige Krankheiten des Nervensystems‘) in die Nr. 84d (,,andere 
geistige en übernommen worden. 

9. Die bisherige Anordnung, daß Lungenentzündung o. n. A. der Kinder von 
unter 10 Jahren und der Greise von 70 und mehr Jahren der katarrhalischen Lungen- 
entzündung, Nierenentzündung o. n. A. bei unter 10 Jahren alten Personen der 
akuten Nierenentzündung zuzuordnen sei, wurde fallen gelassen. 

10. Für die nichtbösartigen Vorsteherdrüsengeschwülste ist eine eigene 
Unternummer (137a) neben den Vergrößerungen der Vorsteherdrüse (137b), also außer- 
halb der Gruppe „Krebs und andere Gewächse‘", eingerichtet worden. 

11. Die Folgen der Fehlgeburt und die Schwangerschaftskrankheiten 
werden von den bei der Geburt eintretenden Schäden getrennt, so daß jetzt, auch bei 
Verwendung des mittleren Verzeichnisses, die eigentliche Müttersterblichkeit von den 
Fehlgeburts- und Schwangerschaftsfolgen unterschieden wird. 

12. Die angeborenen Mißbildungen sind weitgehend in Unternummern auf- 
geteilt worden. 

13. Gewaltsame Sterbefälle, bei denen sich nicht erweisen läßt, daß sie auf 
Mord oder Selbstmord beruhen, werden den Verunglückungen zugerechnet. 

14. Für die Verkehrsunfälle sind besondere Nummern (169 bis 173) eingerichtet 
worden. 

15. Unter Nr. 195 sind die Zufälle nach ärztlichen Eingriffen, die nicht 
der Krankheitsbehandlung dienen (vorbeugende und kosmetische Maßnahmen), 
in die ‚anderen Verunglückungen‘‘ miteinbezogen. 

16. Für die Sterbefälle von Zivilpersonen bei Kriegshandlungen ist eine 
eigene Nummer 197a bis d vorgesehen. 

17. Die unklaren Angaben Herzlähmung, Herzschlag und Herzschwäche 
werden unter Nr. 200a gesondert dargestellt. 


Schließlich unterscheidet sich das neue Todesursachenverzeichnis vom alten noch 
durch die größere Zahl von Aufforderungen zu einer gründlichen Todes ursachenermittlung, 
die sich nun in allen Teilen des Verzeichnisses finden ; es hat sich nämlich als unumgänglich 
notwendig erwiesen, unklare Angaben nur dann anzuerkennen, wenn alle Mittel zur Auf- 
klärung des Falles versagen, und Sammelrubriken nach Möglichkeit auf klare Diagnosen 
zurückzuführen. Der Typus der Rubrik ‚Sonstige und ohne nähere Angaben‘, der in 
dem Verzeichnis noch von seinen ältesten Fassungen her verblieben ist, muß mehr und 
mehr zurückgedrängt werden, da darin wertvollle Diagnosen durch die Hinzuzählung 
wertloser Bezeichnungen unbrauchbar gemacht werden. 

Diese Tendenz findet natürlich die lebhafte Anteilnahme aller Pathologen, ins- 
besondere der pathologischen Anatomen. Man sollte nie vergessen, daß selbst nach 
bester klinischer Bemühung um die richtige Diagnose durch die Tätigkeit der Sekanten 
immer noch 20—25 % Berichtigungen wesentlicher Art notwendig werden, d. h. daß ein 
Fünftel bis ein Viertel der klinischen Krankheitsbezeichnungen irrig war, während bei 
einer Übersicht über die Gesamtmortalität sich ärztliche Irrungen in der Hauptkrankheit 
bis auf 50 % zu belaufen scheinen (Vgl. Victor, Dtsch. Z. gerichtl. Med., Bd. 33, 300). 

Sehr wesentlich ist, daß die neue Auffassung der statistischen Feststellungsnot- 
wendigkeit der Krankheiten, Beikrankheiten und Todesursachen zu pflichtmäßigen 
Rückfragen bei Aerzten und bei Pathologen führen wird, oder besser ausgedrückt, daß 
solche Rückfragen nur dann unterbleiben können, wenn von vorneherein sinngemäß 
klare, erschöpfende oder auch in der Negativität mancher Befundsmöglichkeiten un- 
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miBverständliche Angaben gemacht sind. In dieser Hinsicht wird besonders darauf zu 
achten sein, bei zusammenhängenden mehrfachen Krankheiten das Grundleiden, bei 
nicht zusammenhängenden aber die rascher zum Tode führende Krankheit zu zählen. 
Namentlich sind regelmäßig akute Infektionskrankheiten anderen, weniger stürmisch 
verlaufenden Krankheiten überzuordnen. Geisteskrankheiten gelten als ‚Todesursache‘ 
nur dann, wenn sie ganz oder überwiegend zum Tode führten. Neben fest umschriebenen, 
als Todesursache in Betracht kommenden Krankheiten (wie Bronchitis, Hirnschlag, 
Schizophrenie) bleiben unklare Krankheitsbezeichnungen (wie Altersschwäche, Lebens- 
schwäche, Herzlähmung, Herzschwäche, Lungenlähmung, Lungenödem) unberück- 
sichtigt. Ob allerdings in dieser Beziehung nicht manchmal Schwierigkeiten der Auf- 
fassung entstehen werden, möchte Ref. bezweifeln. Denn ,,Lungenëdem‘ kann nun 
einmal nicht als unklare Bezeichnung gelten; das wird sich aber klären, wenn regelmäßig 
neben der Todesursache die Hauptkrankheit genannt wird, wie es unbedingt anzustreben 
ist. — Von den sonstigen allgemeinen Grundsätzen ist noch zu beachten, daß ‚‚karzino- 
matös, krebsig, sarkomatös‘‘ einheitlich unter „bösartige Gewächse‘‘ zusammengefaßt 
wird, daß ‚‚diabetisch‘‘ unter ‚Zuckerkrankheit‘ fällt; man wird also für den Fall eines 
Diabetes insipidus keinesfalls dies Symptom als Krankheitsbezeichnung wählen dürfen, 
sondern muß auf das Wesen, auf die Ursache der Erscheinung zurückgreifen. ,,Trau- 
matische“ Folgen — mit Ausnahme der traumatischen Neurose, bzw. Psychose — sind 
unter ‚äußerer Einwirkung‘ zu buchen usw. 

Alles in allem erscheint dies neue ,, Deutsche Todesursachenverzeichnis‘‘ mit seiner 
stillen, aber nachhaltigen Aufforderung zu einer sachlichen und kritischen Beurteilung 
von Krankheit und Todesursache geeignet, die ärztliche Arbeit auch im ungünstigen 
Fal zu einem verantwortungsbewußten Leisten anzuspornen. 

Gg. B. Gruber (Göttingen). 
Wienbeck, Joachim, Die menschliche Leukämie (Leukose) und die leuk- 
ämoiden Veränderungen. Verôff. a. d. Konstitutions- u. Wehrpathologie, Heft 48. 
99 S., 30 Abb. im Text, 1 farbige Tafel. Jena, Gustav Fischer, 1942. Preis: RM 10.—. 

Um die Frage, ob man anatomisch die Leukosevorgänge von den Vorgängen bei 
leukämischer Reaktion des Blutes unterscheiden könne, zu beantworten, erscheint es 
notwendig, das Wesen der beiden Prozesse zu bestimmen. Es gibt für die Leukosen eine 
biologisch-experimentelle Definition von Storti; sie ist anatomisch zu ergänzen. Kliniker 
und Pathologen weichen bisher in diesem Punkt voneinander ab; die einen weil sie das 
flüssige Blut, die andern, weil sie die Blutbildungsstätten untersuchten, und zwar oft 
genug zudem mit verschiedener Methodik. In dieser Hinsicht ist gerade die Feststellung 
dessen, was Leukose sein soll, umstritten, indes man unter leukämoider Reaktion eine 
hochgradige Leukozytenvermehrung im strömenden Blut mit Auftreten unreifer Knochen- 
markszellen versteht, die bei Infektionen, Stoffwechselstörungen und bei Vorgängen mit 
Raumbeengung des Knochenmarkes von extramedullärer Blutbildung "begleitet sind. 
Die Untersuchungen Wienbecks taten nun dar, daß Leukosezellen als Elemente eines 
kataplastischen Bildungsvorganges angesehen werden müssen; sie stehen den Geschwulst- 
zellen nahe. Die Verdoppelung bis Vervierfachung ihres Kernvolumens — ähnlich den 
Krebszellen — müßte noch untersucht werden. Die morphologische Untersuchung der 
Blutzellen bei Leukose ergibt Abirrungen, wie sie bei Zellen normaler und leukämoider 
Blutbildung nie beobachtet worden sind; es zeigte sich aber, daß leukämoide Blut- 
bildungssteigerung grundlegend verschieden ist von leukotischer Blutzellenwucherung. 
Ferner verzeichnet der Verf. als wesentliches Ergebnis: Die Markraumanatomie hin- 
sichtlich der Granulozytopoese bleibt bei leukämoider Veränderung erhalten. Bei der 
Myelose ist das Knochenmark der Ort einer ungeordneten myeloischen Wucherung. Bei 
leukämoider extramedullärer Myelopoese entstehen Stammzellen in Form der Hämozyto- 
plasten autochthon. Daneben bedingen eingeschwemmte myeloische Zellen infolge der für 
die Leber charakteristischen Zirkulationsverhältnisse die meist große Zahl solcher Zellen 
in der Leber. Bei der Myelose handelt es sich um eine primäre Erkrankung des Knochen- 
markes; die dabei gesehene Infiltration in Leber und Milz kommt überwiegend durch 
Einschwemmung oder durch Kolonisation dann dort weiter wuchernder Zellen zustande. 
Es ist möglich, läßt sich aber nicht verallgemeinern, daß daneben in Milz und Leber bei 
bestimmten Fällen auch autochthon eine Myelopoese von höchst wahrscheinlich leukoti- 
schem Typus geschieht. In nichtembryonal myelopoetischen Organen auftretende 
Myeloseinfiltrate haben eine ausschließlich metastatische Genese. Es ist auch möglich, 
daß eine leukämische extramedulläre Myelopoese in Richtung einer Myelosewucherung 
mit Metastasen in Haut und Nieren umschlagen kann. Lymphadenoseherde können 
wahrscheinlich primär an wahllos vielen Orten entstehen. Prinzipiell bezeichnend für 
das Lymphadenosengewebe ist die mangelnde Fähigkeit zur Ausbildung von Reaktions- 
zentren, ist infiltrierendes Wachstum, eine Atypie der Zellen und reichlich mitotische 
Kernfiguren. Wienbeck tritt für die Deutung aller Leukosen als Ausdruck einer Neo- 
plasie ein; als Primärort der Myelosen sieht er das Knochenmark an, wobei wohl weniger 
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an eine angeborene hyperplastische Funktion als an einehyperregeneratorische Entgleisung 
zu denken ist. Lymphadenosen als Geschwulstbildung können ausgehen von der Milz, 
vom Knochenmark, von der Haut als auch vom gesamten Lymphknotensystem, auch 
wenn die Lymphknoten etwa im Verlauf granulierender Entzündung irgendwo neu 
gebildet worden waren. — Dieser gedrängten Inhaltsangabe entspricht eine Fülle von 
diffiziler Arbeit und fleißigster, bedachter Scheidung der Befunde an einem nicht geringen 
Untersuchungsgut. Ein reiches Schrifttum wurde gesichtet und kritisch beleuchtet. 
Die Abhandlung hilft uns auf dem so unsicheren und fallenreichen Forschungsweg durch 
die Fragen des Grenzgebietes von reaktiver und primärer Hyperplasie, von begrenzter 
und unbegrenzter Neubildung im Rahmen des Blutes und seiner Bildungsorgane einen 
guten Schritt weiter. — Druck und Ausstattung der Schrift sind von gewohnter Güte. 
Gg. B. Gruber (Göttingen). 
Tischendorf, Walter, Morphologisch-klinische Beobachtungen bei Er- 
krankungen des lymphatischen Gewebes. (Ergebnisse der diagnosti- 
schen Lymphknotenpunktion.) Groß 8°. 83 S., 100 Abb. im Text, 4 farbige 
Tafeln. Leipzig, Georg Thieme, 1942. Preis: RM. 14.—. 

Dies Büchlein von Tischendorf hat zur Grundlage die ins einzelne gehende Kennt- 
nis des geweblichen und zelligen Verhaltens funktionierender Lymphdrüsen. Davon 
ausgehend zeigt Verf., wie man mit morphologischen Kriterien an sorgsam ge- 
wonnenen und histochemisch-färberisch behandeltem Drüsenpunktat zu klinischen 
Diagnosen kommen kann. Er schildert dies in eingehenderer Art für die reaktive 
Entzündung und Hyperplasie des lymphatischen Gewebes, für die infektiôse Mono- 
nukleose, für die Tuberkulose, für Lymphadenosen und Lymphosarkome, für das 
Lymphogranulom, für Sarkom-, Retothelsarkomvorkommnisse und für metastati- 
sche Lymphknotengewächse. In zusammenfassender Schlußbetrachtung werden die 
Ergebnisse der einzelnen Abschnitte noch einmal kurz umrissen. — Mir erscheint der 
Vergleich solcher Methodik mit den Eindrücken, die sich aus Schnittpräparaten der 
Lymphknoten ergeben, sehr lehrreich. Man hörte vor etwa 30 Jahren, es wäre gut, bei 
Aufgaben diagnostischer Lymphdrüsenuntersuchung sich nicht nur der Schnitte einge- 
betteten Materials, sondern auch der Ausstriche von Gewebsteilen auf Gläschen zu be- 
dienen, die man dann mit den Methoden der Blutzellfärbung behandeln sollte. Im 
Grunde genommen ist diese neue Art der Verwendung von Lymphdrüsenpunktat nichts 
anderes. Sauber durchgeführt und vorsichtig bearbeitet bietet sie dem Kenner der 
Cytologie und Histologie sicherlich eine sehr brauchbare Handhabe für die Diagnostik. 
In einem anderen Gesichtskreis läßt so erfolgreiche Anwendung morphologischer Be- 
trachtungsweise die Forderung an den ärztlichen Nachwuchs unterstreichen, sich doch 
ja der Tragweite von Kenntnissen in Fragen der Morphopathologie bewußt zu bleiben 
und das angeblich unfruchtbare ‚anatomische Zustandsdenken‘‘ nicht zu verachten, 
sondern in Momente funktioneller Abläufe umzudeuten. — Das Tischendorfsche 
Buch ist klar und anregend geschrieben, in Druck und Ausstattung vorzüglich gelungen. 
Es sei Pathologen wie Klinikern empfoblen! Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Meyer, Friedrich-Wilhelm, ‚Die Augentuberkulose in ihren Beziehungen 
zum Gesamtorganismus‘, mit einem Vorwort von W. Wegner. Stuttgart, 
Ferd. Enke, 1941. VI, 128S. 

Die Schrift bemüht sich, das Verhältnis der Augentuberkulose zu sonstigen tuber- 
kulösen Erkrankungen des Organismus zu untersuchen. Wie auf manchen anderen 
Gebieten, so macht es sich auch hier etwas störend bemerkbar, daß der Leser nicht 
ohne weiteres den Eindruck gewinnt, auf welche Gesamtauffassung der Tuberkulose- 
krankheit der Verfasser sich stützt. Immerhin werden in bezug auf alle übrigen Organ- 
erkrankungen eine Anzahl interessanter Gesichtspunkte mitgeteilt. Einige unterlaufende 
Unklarheiten sollen dabei nicht besonders angestrichen werden. Ein ausführliches 
Kapitel wird den Beziehungen der Augentuberkulose zu der sog. maskierten lympho- 
hAmatogenen Phthise Starlingers gewidmet. Ist schon dieser Begriff reichlich unklar 
und durchaus nicht durch genügende Unterlagen gefestigt, so müssen seine Beziehungen 
zu der Augentuberkulose natürlich auch reichlich unklar bleiben. Im großen und ganzen 
wird der Pathologe aus dieser Schrift wohl einige Anregungen erhalten, aber nichts 
wesentliches Neues lernen können. Huebschmann (Düsseldorf). 


Lehrbuch der speziellen pathologischen Anatomie für Studierende und Aerzte 
von Dr. Eduard Kaufmann. 9. u. 10. völlig neu bearbeitete und neue Auflage. 
Zweiter Band, I. Teil, 3. Lieferung, Harnorgane (Niere und ableitende Harn- 
wege einschließlich Harnröhre) mit 49 Abb. im Text von R. Hückel. Berlin, 
Walter de Gruyter u. Co., 1941. Preis: RM. 17.—. 

Die vorstehende Lieferung enthält die spezielle pathologische Anatomie der Niere, 
des Nierenbeckens und der Ureteren, der Harnblase und Harnröhre. Die Darstellung 
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des Stoffes gliedert sich nach den für das bekannte Lehrbuch eingeführten allgemein 
pathologischen Grundsätzen. Außerdem findet sich in der Licferung der Rest des Kapi- 
tels über die spezielle pathologische Anatomie der Brustdrüse, im besonderen die ab- 
schließende Darstellung der Zystenmamma und der Parasiten der Brustdrüse. Die 
Darstellung des Harnapparates ist im Gegensatz zur letzten Ausgabe des Lehrbuches 
weitgehend vervollkommnet, nicht nur durch Umordnung des Stoffes und Berück- 
sichtigung der neusten Arbeiten, sondern auch durch mehrere sehr instruktive photo- 
graphische Abbildungen. Aus dem Inhalt muß unter anderen das Kapitel über Nephrose, 
nichteitrige Nephritis und Nephrosklerose hervorgehoben werden, das naturgemäß be- 
sonders erschöpfend behandelt ist. Die Art der Schilderung gewinnt nicht nur durch 
die reiche eigene Erfahrung des Bearbeiters sondern vor allem auch durch übersichtliche 
Zusammenfassungen, etwa über Verfettungen des Nierenparenchyms, Harnzylinder, 
klinische Symptome der besprochenen Krankheitsbilder und Zusammenstellung der 
experimentellen Forschungsergebnisse am Versuchstier in Beziehung auf die menschliche 
Pathologie. Eine didaktisch hervorragende Schilderung finden auch in aller Kürze die 
Hypertonie und die Folgezustände der Nierenkrankheiten. Das Buch ist hervorragend 
geeignet wie bisher nicht nur dem Spezialisten, sondern auch dem praktischen Arzt 
und dem stärker interessierten Studenten übersichtliche und klare Auskünfte über alle 
in Frage kommenden Probleme zu geben. Krauspe (Königsberg). 


Dietrich, Albert, Allgemeine Pathologie und pathologische Anatomie 
in 2 Bänden. 6. Aufl. Leipzig, S. Hirzel, 1941. Bd. 1 Preis: geh. RM. 14.—. Bd.2 
Preis: geh. RM. 17.—. 

Daß das Lehrbuch von Dietrich sich im Verlaufe von 15 Jahren seit seinem ersten 
Erscheinen einen großen Freundeskreis erworben hat, das beweist die rasche Folge der 
neuen Auflagen, von denen jetzt die 6. in beiden Bänden erschienen ist. Es wird wohl 
kaum einen deutschen Pathologen geben, der seinen Studenten nicht das Dietrichsche 
Lehrbuch empfiehlt. Es ist ein Kunstwerk in seiner kurzen präzisen Darstellung, die 
doch immer wieder den eigenen Standpunkt und eine überlegene Beherrschung des 
Stoffes verrät. Aber natürlich läßt sich auch dadurch die Gefahr nicht vermeiden, die 
allen kurzgefaßten Lehrbüchern anhaftet, daß der Student alles das, was er schwarz 
auf weiß von seinem Lehrer gedruckt findet, als feststehende Tatsache gläubig hinnimmt 
und vergißt, wie groß die Zahl der ungelösten Probleme ist. 

Die Ausstattung mit Abbildungen ist im allgemeinen Teil gut, besonders dort, 
wo Zeichnungen verwandt worden sind; der spezielle Teil enthält noch zahlreiche Ab- 
bildungen, die für den Studenten nicht eindrucksvoll genug sind. Hier wäre doch zu 
empfehlen, einmal grundsätzlich die Photogramme durch Zeichnungen zu ersetzen. 
Dann wird das Buch noch mehr als bisher seinen Zweck erfüllen, dem Studenten ein 
Leitfaden in dem schwierigen Gebiet der pathologischen Anatomie zu sein. 

Staemmiler (Breslau). 


Alexander, Hanns, Differentialdiagnostische Bilder zur Lungentuber- 
kulose. (Praktische Tuberkulose-Bücherei, Heft 28.) 66 S. mit 47 Abbildungen. 
Leipzig, Georg Thieme, 1941. Preis: brosch. RM. 4.60. 

Verf. schildert in einer im wesentlichen den praktischen klinischen Bedürfnissen 
dienenden Art insgesamt 24 im ,,Deutschen Hause in Agra (Schweiz)‘‘ unter der Diagnose 
Lungentuberkulose eingewiesene Fälle, die sich durch die klinische Untersuchung als 
nichttuberkulöse Krankheitsfälle herausstellten. Im wesentlichen handelt es sich dabei 
um Beobachtungen, die dem Pathologen en unter der Fehldiagnose der Lungen- 
tuberkulose zu Gesicht kommen, und die zusammengestellt zu haben das Verdienst 
der Schrift Alexanders ist. Alexander teilt die in Frage kommenden Prozesse nicht 
nach Krankheitsursachen, sondern nach den Besonderheiten der Erscheinungsformen 
ein in: 

a) Prozesse vom Hilus und Mediastinum ausgehend (Herzfehler, Lungenabszeß nach 
Lungeninfarkt, Boecksche Krankheit, Lymphogranulom, Retrosternales Struma, 
Mediastinalabszeß mit Durchbruch in beide Lungen), 

b) infiltrative Prozesse der Lungen (Bronchialkarzinom, metastatische Karzinome, 
Mediastinalsarkom, Lymphosarkom, abszedierende Pneumonie), 

c) Pleuritis exsudativa, bzw. falsch gedeutete Atelektase (Lungenkrebs mit pleuriti- 
tischem Erguß und Atelektase, Bronchialkarzinom mit Atelaktase, Pleuraendo- 
theliom). 

Für die angeführten Gruppen werden instruktive Beispiele mit Angabe des klini- 
schen Befundes und Verlaufes und Beigabe der Röntgenbilder angeführt. Zum Teil sind 
die Fälle durch Sektion bestätigt. 

Auf die Schwierigkeiten der Differentialdiagnose in manchen Fällen wird hinge- 
wiesen, vor einer Ueberbewertung des Röntgenbildes, das zu Fehlurteil Anlaß geben 
kann, wird gewarnt. Randerath (Düsseldorf). 
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Jordan, Pascual, Die Physik und das Geheimnis des organischen Lebens. 
„Die Wissenschaft“, Bd. 95, Braunschweig, Friedrich Vieweg u. Sohn, 1941. 183 S. 
Preis: brosch. RM. 7.—, geb. 8.50. 


Verf. hat es sich zur Aufgabe gemacht, in der vorliegenden Schrift die engen Be- 
ziehungen aufzudecken, die zwischen physikalischen und physikalisch-chemischen 
Vorgängen auf der einen und dem Geschehen in der lebendigen Zelle auf der anderen 
Seite zu verzeichnen sind. Dies erfolgt grundsätzlich in der Weise, daß den neueren 
theoretischen Unterlagen der Physik, die vorzugsweise in der Quantenmechanik ihren 
Ausdruck finden, eine Quantenbiologie gegenübergestellt wird. Bevor eine allgemeine 
Würdigung des Buches des Verf. gegeben wird, sei einiges aus seinem Inhalt vorgebracht. 

In der Einführung weist Verf. darauf hin, daß in neuerer Zeit auf physikalischem 
Gebiete sozusagen ,,das Reich der Atome‘‘ von neuem erobert wurde. Man kann nun 
diese atomistische Theorie auch in einem gewissen Umfange auf biologisches Geschehen 
übertragen. Damit besteht allerdings die Gefahr, daß alles Leben im materiellen Sinn 
zur Darstellung gebracht wird und daßalles Geistige, das ja doch schließlich die lebendigen 
Zellen beherrscht und beherrschen soll, gewissermaßen zur Unterdrückung gelangt. 
Verf. wehrt sich gegen diesen Einwand, indem er ausführt, daß zumindest der Versuch 
gemacht werden muß, alle physikalischen und technischen Erkenntnisse allmählich aber 
sicher auch auf die Lebensvorgänge zu übertragen. 

Es folgt dann ein Abschnitt, in dem die neue Physik behandelt wird. Da ist zuerst 
entwickelt, wieso man zu den alten Ideen der griechischen Philosophen zurückkehrte 
und nun von neuem annimmt, daß alles Leblose aus kleinsten Teilen zusammengesetzt 
ist, die eine weitere Unterteilung nicht gestatten. Wie weit diese Unterteilung geht, 
lehren die folgenden Ausführungen, die ‚Die physikalische Unterwelt“ betitelt sind. 

In einem zweiten Abschnitt wird die neue Biologie behandelt. Verf. spricht da 
zuerst von den Atomvorgängen im biologischen Geschehen. Daß solche gegeben sind, 
wird heute niemanden mehr befremden, da sich in der lebendigen Zelle ununterbrochen 
chemische Prozesse abspielen, und zwar zwischen Körpern, die chemisch weitgehend er- 
faßt sind. Damit ist allerdings noch nicht gesagt, daß durch die Atomvorgänge das- 
jenige Geschehen eine Erklärung findet, durch das uns das Leben charakterisiert wird. 
Es ist also sicher zu weit gegangen, wenn anschließend dann von ‚lebenden Molekülen‘ 
gesprochen wird. Es besteht da die außerordentlich große Gefahr, daß alle diejenigen, 
die die vorliegenden Verhältnisse nicht mit Sicherheit zu beurteilen vermögen, an- 
nehmen, daß nunmehr der Lebensvorgang als solcher vollkommen erkannt ist. Es folgt 
nun die Entwicklung der sogenannten Quantenbiologie, eine Bezeichnung und eine Er- 
kenntnis, die sich Verf. selbst zuschreibt. An Hand zahlreicher Beispiele aus der 
Gen-, Virus-, Bakterien-, Geschwulstforschung u. 4. wird entwickelt, wie bei Zellvor- 
gängen kleinste wirksame Massen eine entscheidende Rolle spielen. Durch diese werden 
dann Steuerungen der verschiedensten Art im menschlichen, tierischen und pflanz- 
lichen Organismus bewirkt. Demnach würde sozusagen das „Energiequantum‘“ nicht 
nur in der unbelebten, sondern auch für die belebte Welt gelten. 

In einem dritten Abschnitt werden Bewußtsein und Wirklichkeit in ihren Be- 
ziehungen zueinander besprochen. Es wird hier zuerst auseinandergesetzt, daß das 
„Einerseits-Anderseits‘‘ das eigentlich Charakteristische und Revolutionäre in der neuen 
und modernen Mikrophysik darstellt, die auf diese Weise der sogenannten Makro- 
physik gegenüber gestellt wird. Alle Reaktionen zwischen Atomen haben gewisser- 
maßen verschiedene Seiten. Es hängt vom Beobachter und seiner Stellungnahme ab, 
auf welche Seite er sich sozusagen stellt. Dazu kommt, daß es wenigstens bisher keine 
Vorrichtungen gibt, die es ermöglichen würden, den gesamten Vorgang auch als ,,Ganzes‘* 
zu erfassen, also ihn sozusagen von allen Seiten zu sehen. Anschließend werden die 
Beziehungen aufgedeckt, die zwischen Quantenmechanik und Biologie, ja darüber 
hinaus auch der Physiologie bestehen. 

In einem vierten Abschnitt wird die Weltanschauung gezeichnet, zu der wir auf 
Grund der modernen naturwissenschaftlichen Ergebnisse kommen müssen. Es ist nicht 
weiter überraschend, daß hier die Probleme der Freiheit und der Religion behandelt sind. 
Das Buch schließt mit einer Behandlung der Frage, ob es eine Krise ,,der modernen 
physikalischen Forschung‘ gibt. Hier wird u. a. auseinandergesetzt, daß der Zug der 
physikalischen Forschung durch ,,eine unausweichliche Zwangsläufigkeit‘' gekennzeichnet 
ist. Verf. kommt zu dem Schluß, daß über kurz oder lang jede Entdeckung in der Physik 
zustande gekommen wäre, unabhängig von der Person des betreffenden Forschers. So 
wird gesagt, daß die elektrischen Wellen auch ohne Hertz entdeckt worden wären. 
Wäre dieser zufälligerweise früher gestorben, so hätte sie eben ein anderer Physiker ent- 
deckt. Streng genommen müßte das nicht nur für die Physik, sondern für alle Arten 
der geistigen Betätigung gelten. Dagegen lehnt sich allerdings der Verf. auf, indem er 
behauptet, daß die Gedanken Platons und vieler anderer Philosophen in der Geistes- 
entwicklung fehlen würden, wenn diese nicht gelebt oder zu früh gestorben wären. 
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Verf. ist in seinem Hauptberuf Physiker, daneben verfolgt er aber mit viel Interesse 
und Aufmerksamkeit die Entwicklung der modernen biologischen Forschung. Das hat 
natürlich seinen großen Vorteil, weil er als Physiker vieles Geschehen unter einem anderen 
Gesichtspunkte ansieht als der Biologe. Es birgt allerdings die Gefahr in sich, daß rein 
physikalische Anschauungen und Vorstellungen auf biologische Vorgänge übertragen 
werden. Trotzdem sich Verf. dagegen sträubt, ist doch an vielen Stellen seines Werkes 
zu erkennen, daß er sich das Geschehen in der lebenden Zelle doch vorzugsweise mechanisch 
bedingt vorstellt. Es ist eben sehr schwer, diesen Prozessen gegenüber eine gerechte 
und sozusagen objektive Stellung einzunehmen. Mit hoher Wahrscheinlichkeit kann 
man dies nur, wenn man sich auf beiden Wissensgebieten: Physik und Biologie in gleicher 
Weise fruchtbar als Forscher betätigt, wie dies z. B. Helmholtz getan hat. Der Leser 
wird durch die Schrift zweifellos angeregt, sich in die hier behandelten Grenzgebiete zu 
vertiefen. Das kommt jedem zugute, nicht allein dem Physiker und Biologen, sondern 
auch dem Arzt. — Zuletzt sei hervorgehoben, daß sich ein Teil der Abschnitte, wie sie 
vorhin beschrieben wurden, aus Vorträgen und Schriften zusammensetzt, die bereits 
an anderer Stelle veröffentlicht wurden. v. Skramlik (Jena). 


Gerlach, Walther, und Riedl, Else, Die chemische Emissions-Spektral- 
analyse. III. Teil. Tabellen zur qualitativen Analyse. 2. Aufl., 154 S. Leipzig, 
Johann Ambrosius Barth, 1942. Preis: brosch. RM. 6.—. 

Das umfassende mit der Gebrauchsanweisung verbundene Tabellenwerk ist beim 
Erscheinen der 1. Auflage 1936 in seiner Bedeutung für den Pathologen in diesem Zentral- 
blatt (Bd. 68, S. 73) gewürdigt worden. Die Möglichkeit, durch die spektralanalytische 
Methode kleinste Mengen von Elementen im Körper nachzuweisen, hat sich ihm schon 
bei der Bearbeitung verschiedener Probleme als wertvoll erwiesen und für ihre Durch- 
führung ist das Werk Gerlach-Riedl eine unentbehrliche Hilfe. Die neue Auflage wird 
Anregungen und Mitteilungen aus dem Kreise der Benutzer gelegentlich technischer 
Analysen, soweit notwendig und zweckmäßig, gerecht und enthält eine Erweiterung 
der Tabellen durch Berücksichtigung des Nachweises von Nichtmetallen. 

M. B. Schmidt (Würzburg). 


Karst, Wilhelm, Zur Geschichte der ,,Natürlichen Krankheitssysteme‘. 
Abhandlungen zur Geschichte der Medizin und der Naturwissenschaften, herausg. 
von P. Diepgen, J. Ruska, W. Artel u. E. Heischkel. Heft 37, 75 S. Berlin, E. Ebering, 
1941. Preis: brosch. RM. 3.30. 

Die Arbeit ist auf Anregung und unter Leitung von P. Diepgen durchgeführt 
worden und, vom medizingeschichtlichen Standpunkt gesehen, bietet sie viel Inter- 
essantes und für den, welcher Sinn für die Entwicklung unserer jetzigen pathologischen 
Anschauungen hat, vielerlei Anregungen. 

Es handelt sich um das Bestreben früherer Zeit, ein in der Natur gegebenes System 
der Krankheiten, deren Verwandtschaft man voraussetzte, aufzudecken, in Anlehnung an 
die in der Botanik und Zoologie geltenden Systeme. Dieses Benühen war am stärksten und 
verbreitetsten, hauptsächlich aus didaktischen, später auch therapeutischen Gründen, 
in der Zeit ungefähr von der Mitte des 18. bis zur Mitte des 19. Jahrhunderts und kam, 
solange es sich nur an die Symptome hielt, zu keiner festen Form. Mit der zunehmenden 
Erfassung des Wesens der Krankheiten fiel die Vorstellung ihrer Verwandtschaft und 
das Suchen nach einem Krankheitsschema in sich zusammen und an Stelle der ,,Noso- 
logie‘ trat die wissenschaftlich begründete Pathologie. — Verf. gibt das Bild dieser 
Frage auf Grund der Erkenntnis, welche er sich durch das eigene Studium der Schriften 
der Hauptvertreter der Nosologie der verschiedenen Zeiten erworben hat. Der historische 
Wert der Studie liegt darin, daß er die ganze Periode der nosologischen Systeme nicht 
als etwas in sich Abgeschlossenes ansieht, sondern als ein notwendiges Glied für die 
Entwicklung der Denkweise der neuzeitlichen Medizin hinstellt. 

M. B. Schmidt (Würzburg). 


Lartschneider, Josef, Medizinalrat in Linz a. d. Donau, Hippokrates oder 
Virchow? Deutsches Arzttum am Scheideweg. Zweiter Teil. Wien, Franz 
Deuticke, 1941. 72 S. Preis: RM. 3.—. 

Dem zweiten Teil seiner Schrift legt L., wie dem ersten, den Satz zugrunde: „Das 
Geheimnis um den Krebs wird nicht gelüftet werden, solange die Frage ,,Hippokrates 
oder Virchow?“ nicht beantwortet ist“; mit anderen Worten ‚solange nicht an Stelle 
der Zellulartheorie die Blastemlehre zurückgewonnen ist‘; oder auch, solange nicht 
„Ganzheitsforschung‘‘ am beseelten Lebewesen (‚Synthese‘) die ‚Einzelheitforschung‘' 
mit Zersplitterung des Lebewesens in seine Elemente (Analysis) verdrängt hat. Die 
brennende Frage sei, ob und wieweit ,,koische Ganzheitsbestrebung‘‘ sich reibungslos 
einbauen lasse in das moderne Lehrgebäude, das auf die Knidische Schule des Euryphon 
und ihre Gefolgschaft, die in Virchow ihren Abschluß gefunden habe, zurückgeht. 
Die Antwort hierauf ergebe sich aus zwei ,,Hippokratischen Lehrsätzen mit Ewigkeits- 
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wert“; aus zwei Grundgedanken, welche im Gegensatz zur Zellulartheorie, die Richtig- 
keit der ,,Blastemlehre Burdachs‘‘ über alle Zweifel stellen. — Hierzu ist zu bemerken, 
daß Burdach, dessen Bild zu Anfang der Schrift gesetzt ist, keineswegs die ,,Blastem- 
lehre‘‘ gemacht, nicht einmal diesen Namen gebraucht hat; er vermied grundsätzlich 
alle Fremdwörter in der ,,Medizin‘‘; auch Brisseau de Mirbel (1809), dem Burdach 
die Uebersetzung seines ‚„‚Bildungssaftes‘‘ in blastème entnommen habe, ist nicht 
Urheber der ‚‚Blastemlehre‘‘. Wort und Begriff ,BAéotnua' sind hellenisch. Es genügt, 
auf die Hippokratische Schrift ‚Von der Entwicklung des Kindes‘ (rept púctoç 
ratôtov) und auf das Werk des Theophrastos von Eresos „Ueber die Entwicklung 
der Pflanzen‘ (rept potüv airy) hinzuweisen. Und was die zwei „Hippokratischen 
Lehrsätze‘‘ angeht, so stehen sie in der Form und dem Sinn, den L. ihnen gibt, bei Hippo- 
krates nicht; der erste: „Der Eiter ist die Nahrung der Wunden zur Neubildung des 
Fleisches‘ nur halb (röov npopn Sage [nicht N rpopr] de alimento 52); der andere 
„Die Koktion ist das Wirken der Lebenschemie, die wandelt, bessert, die den Krankheits- 
stoff im Körper kocht, damit er alsbald ausgetrieben werde", keinesfalls mit der Vor- 
stellung einer ,,Lebenschemie‘‘ und ohne Fremdwörter wie ‚‚Koktion‘‘ (Hipp. epid. I 11). 
Die hippokratischen Begriffe fhäotnua, germen, Keim, und rädıs, concoctio, 
Kochung, zu verstehen, dazu reicht das Buch des Gaston Baissette über Hippo- 
krates, zudem aus dem Französischen ‚‚verdeutscht‘‘, das L. allein zitiert, nicht aus. 
Es gehört das Lesen und Verstehen der hippokratischen Schriftensammlung in der 
Ursprache dazu. Eine schlichte Darstellung jener Begriffe — ‚Symbole oder Mythen‘ 
nennt Hufeland sie in seinem Enchiridion medicum (1836) — bleibt lehrreich, 
auch heute noch, wo die Begriffe „Entzündung“ und ,,Neubildung‘', ebenso 
gründlich physiologisch durchdacht wie anatomisch erforscht (Marchand 1921, 
Aschoff 1722, Borst 1941), endlich anfangen, greifbar zu werden und so sichtbar und 
spruchfertig, wie Hippokrates, Erasistratos, Galenos, Morgagni, Rokitansky, Virchow 
es erstrebt haben. G. Sticker, Würzburg. 


Schilling, Viktor, Praktische Blutlehre. Ein Ausbildungsbuch für prin- 
zipielle Blutbildverwertung in der Praxis(Hämogrammethode). Jena, 
Gust. Fischer, 1942. Preis: geh. RM. 4.—. 

In Neuauflage bringt das lehrreiche Buch in kurzer, übersichtlicher Darstellung 
für den Arzt und Studenten, darüber hinaus auch für Technische Assistentinnen die 
Grundlagen der praktischen Blutlehre. Nach Darstellung der wichtigen hämatologi- 
schen Untersuchungsmethoden und zytologischen Merkmale des Blutes von Gesunden und 
Kranken, ergänzt durch eine in der Wiedergabe sehr gute bunte Blutzelltafel, wird be- 
sonders der diagnostische Wert des einfachen Hämogramms und der biologischen Leuko- 
zytenkurven hervorgehoben. Auch die Verwertung von Punktionsmaterial (Knochen- 
mark-, Lymphknoten- und Milzpunktat) und Organstückchen zur zytologischen Dia- 
gnostik findet Berücksichtigung. Das Buch, welches durch übersichtliche SchwarzweiB- 
abbildungen wesentlich ergänzt wird, bringt außerdem in Kürze grundsätzliche Hin- 
weise auf die klinische und hämatologische Diagnostik. Das Buch der praktischen Blut- 
lehre sollte in keinem Laboratorium fehlen. Tischendorf (Göttingen). 


Isager, K., u. Sjövall, Einar, Krankenfürsorge des dänischen Zisterzienser- 
klosters Om ‚Cara Insula‘‘ 1172—1560. Eine archäologisch-paläopathologische 
Untersuchung zur Kenntnis der mittelalterlichen Pathologie und Chirurgie und des 
Klosters als Heil- und Pflegestätte. Ejnar Munksgaard, Kopenhagen, u. J. A. Bart, 
Leipzig, 1941. 

Bei Untersuchung der Klosteruine @m wurde mannigfaches Skelettmaterial ge- 
hoben, das ursprünglich unter Augen von Johannes Fibiger, dann unter Mithilfe 
von Einar Sjövall wissenschaftlich bestimmt worden ist. Aus der Zusammenarbeit 
von Isager u. Sjövall entstand dies hochinteressante, an Abbildungen reiche Buch, 
das eine 1936 schon erschienene Veröffentlichung der beiden Autoren (,,Skeletfundene 
ved Øm Kloster“, Kbhvn) wesentlich vermehrt und übersichtlich ergänzt. Øm war ein 
1172 gegründetes, großes Kloster, dessen Geschichte wohl bekannt ist. Wie andere 
Klöster war es verpflichtet, Reisende, Kranke und Notleidende aufzunehmen; man 
weiß z. B. aus einer Bestandsaufnahme von 1554, daß allein für das Gesinde und die 
Gäste 100 Decken vorrätig gehalten wurden. Als Zeugnis für die Krankenhaustätigkeit 
des Klosters dienen aufgefundene Instrumente, ferner Heilkräuter, die noch in unseren 
Tagen als Ueberbleibsel aus dem einstigen Klostergarten teils in der Ruine, teils in ihrer 
nächsten Umgebung gefunden werden, 10 Arten, die von J. Lind (,,0m Laegeplanter i 
danske Klosterhaver‘‘, Kbhvn 1918) näher beschrieben worden sind. Im Zug der Re- 
formation ist das Kloster verödet und 1560 geschlossen, 1561 auf königl. Befehl nieder- 
gerissen worden. Das Material diente anderem Bauzweck bis in unser Jahrhundert 
hinein. 1912 begann man mit archäologischer Untersuchung des Platzes; man legte 
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Fundamente bloß, die aber sicher nur einen Teil dessen darstellen, was seinerzeit vor- 
handen war. Außerordentlich groß war das aufgefundene Skelettgut, das aus den Jahren 
1172—1560 stammen muß. 526 Skelette deckte man in einem Friedhof auf, andere 
fanden sich in der Kirchenruine. Da der Boden aus Kies und Sand bestand, war dies 
Material zum Teil besonders gut erhalten. Dem Alter nach fanden sich 72 Kinder vom 
6.—14. Lebensjahr, 58 Jugendliche vom 15. bis 22 Jahr und 483 erwachsene und ältere 
Menschenreste. Dem Geschlechte nach konnten aus Becken- und Schädelformen, sowie 
aus der Massigkeit oder Zartheit der Knochen 303 Männer, 85 Frauen, 95 unbestimmbaren 
Fällen gegenübergestellt werden. Darüber hinaus fanden sich aber noch reichliche 
Knochenreste in Sammelgruben, deren Inhalt wohl aus der ersten Klosterzeit stammte 
und bei Klostererweiterungen aus angebrochenen Gruben entnommen in Massen wieder- 
bestattet worden war. Insgesamt handelte es sich um die Knochen von über 700 mensch- 
lichen Einzelwesen. Einige Gräber mit Inhalt ließen sich sogar bestimmten führenden 
Persönlichkeiten (Aebte) zuschreiben, was in einem Fall besonders bemerkenswert war, 
weil nach der Chronik der Abt im Kriege verletzt an schwerem Schulterschaden litt, 
dessen Wesen die aufgefundenen Knochen des Schultergürtels ganz klar erhellen. In 
einer höchst sorgfältigen Weise wurden die Knochenveränderungen jenes durchschnitt- 
lich kräftigen und gut gewachsenen Menschentums pathologisch-anatomisch und unter 
Beihilfe von Carl Krebs auch röntgenologisch analysiert. Rachitis fand sich nicht, 
Zahnkaries war selten. Frische, d. h. rasch tötende Verletzungen spiegelten sich an 
Knochen, besonders des Schädels (Hiebwunden mit Defektfolgen), andere boten Zeichen 
vitaler Randreaktion oder trepanierender Behandlung. Ausgezeichnete Abbildungen 
überzeugen von der Richtigkeit der beigegebenen, oft minutiösen, sorgsamen Erklärung. 
Die Waffenwirkung von Hieb-, Stich- und Armbrustwaffen (Bolzenschüssen) wird so 
recht klar. Geheilte Frakturen, endogen bedingte Knochenänderungen (Hydrozephalus, 
Mikrozephalie, Akromegalie), Spondylitis- und Spondyloseformen, darunter Knochen- 
zeugen der Bechterew-Strümpell- und Pierre Marieschen Veränderung, Kypho- 
skoliosen, arthritische Gelenkschäden, Wirbelverwachsungen anderer Art, Ostitiden und 
Osteomyelitiden, sowie hyperplastische Periostwucherungen und Osteophytbildungen 
sprechen an diesen Gräberresten eine deutliche Sprache. Besonders verdienstlich scheint 
mir zu sein, was im Anschluß an J. W.S. Johnssons Werk (,,Den galliske Syge i Dan- 
mark för 1550“, Aarb. f. nord. Oldh. 1918) zur Kritik der Deutung bestimmter Knochen- 
befunde als Folgen syphilitischer Krankheit gesagt ist (S. 96). Dort ist recht klar aus- 
einandergesetzt, welche Veränderungen allein mit Zuverlässigkeit für Syphilis sprechen 
und welch andre auch Schlüsse auf eine andersartige, nicht-luische Aetiologie gestatten. 
Mit Nachdruck wird auf die Rolle der syphilitischen Schädelveränderungen verwiesen: 
„Wo es sich um ausgegrabene Knochen handelt, muß verlangt werden, daß der Schädel 
mit dabei ist, und daß sich die luetischen Veränderungen an ihm nachweisen lassen; 
beim Schädel kennen wir keine anderen Leiden, die Anlaß zu Verwechslungen geben 
können.“ Im Skelettgut von Øm konnte mehrfach die syphilitische Natur vorgefundener 
Veränderungen dargetan werden; da die Begräbniszeit bis 1560 reichte, sind an diesen 
Funden wesentliche Schlüsse auf sog. vorkolumbische Syphilisverbreitung in jener 
Gegend nicht möglich. Immerhin um 1500, vielleicht auch einige Jahre vorher mögen 
die ersten Syphilisfälle dort behandelt worden sein. Skorbutische Zeichen und Spuren 
der Knochentuberkulose sind reichlich beobachtet, dagegen keine Leprareste, was 
nicht zu verwundern braucht, da die Lepra als eine absolut kontagiöse Krankheit galt 
und die Pflege ihrer Opfer den besonderen ‚‚Suntersiechenhäusen‘’ vorbehalten blieb, 
während gewöhnliche Klosterkrankenhäuser davon freiblieben. Mit einem besonderen 
Kapitel ,, Die mittelalterliche Medizin und der Norden‘ schließt das Buch ab; in diesem 
Kapitel werden die Wurzeln und Wege beleuchtet, auf denen seit der Christianisierung 
ärztliches Wissen und therapeutische Methodik nach den nordischen Ländern kamen; 
dabei spielten neben den Auswirkungen von Salerno, Rom und Paris die Schule von 
Hildesheim und die Zisterzienser von Clairvaux eine wesentlich vermittelnde Rolle. 
Man kann dies Buch nur bestens empfehlen. Nicht nur den Freunden der Kultur- 
geschichte, auch den zünftigen Pathologen bringt es Nutzen und Anregung. Es ist ein 
Zeugnis schlichten, aber voll bewußten, zuverlässigen Wissenschaftsgeistes, zugleich ein 
Muster klarer, verständlicher, angenehmer Schreibweise; es ist schön ausgestattet 
und vorzüglich bebildert. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Wissenschaftliche Akademie Tübingen des NSD-Dozentenbundes: Der deutsche Arzt. 
Paracelsusfeier die Universität Tübingen. Tübingen, J. C. B. Mohr (Paul Siebeck), 
1941. 44 S. Preis: RM. 1.20. 

Die Tübinger Paracelsusfeier galt einem einigen deutschen Arzttum, das in unvor- 
eingenommener freier Gesinnung, in folgerichtigem wissenschaftlichem Aufbau und in 
wirkender ärztlicher Tat einheitlich bestrebt sein soll. Otto Stickl schildert erst die 
Zeit, in die Paracelsus hineingeboren wurde, aus deren bewegtem Ablauf auch sein Wirken 
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erfaßt werden will, dann wird er in allgemeiner Würdigung der Person des Hohenheimers 
als Naturforschers, Philosophen und Arztes gerecht. Albert Dietrich betrachtet die 
Krankheitslehre des Paracelsus aus unserer Zeit. Er läßt den Meister in einzelnen, 
seinem Werk entnommenen Sätzen sprechen, die seine Art und Denkweise kennzeichnen 
und führt so die Grundgedanken seiner Krankheitslehre vor, die auf Grund von Be- 
obachtung, Erfahrenheit und des Versuchs begriffen sein sollte, und zwar in fortgesetzter 
Erneuerung; denn nach des Paracelsus eigenen Worten geschieht ‚die Kunst in Wahr- 
heit, die aus der Erfahrung entspringt, und umfaßt Vernunft, Weisheit und sinnliche 
Wahrnehmung. Die Phantasie aber hat keinen festen Grund; denn die vorgefaßte 
Meinung ist eine erzählte und erkannte Hoffahrt.’ Alfons Stiegele schloß Ausführungen 
über ‚Homöopathie und Schulmedizin“ an, während Friedrich Koch über 
„Naturheilkunde und Schulmedizin“ sprach; aus seinem Vortrag sei folgende 
Stelle hier wiedergegeben und damit das ganze lesenswerte Büchlein empfohlen: „Das 
viel erörterte Thema Schulmedizin oder Naturheilkunde ist irreführend, weil es in allen 
drei Worten falsch ist: Daß es nicht Schulmedizin heißen kann, sondern nur wissen- 
schaftliche Medizin, wurde eingangs dargelegt. Naturheilkunde ist aber auch eine un- 
richtige Bezeichnung, denn gerade die Gegenüberstellung mit dem Wörtchen ‚‚oder‘ 
verleitet immer wieder zu der Annahme, daß mit naturgemäßen Heilmethoden jede 
Erkrankung und im Erfolg genau so gut, meist noch besser geheilt werden könne, als 
mit künstlichen Maßnahmen. Das ist falsch. Abgesehen von der operativen Heilkunde, 
die ja auch zur wissenschaftlichen Medizin gehört, gibt es eine Reihe von Erkrankungen, 
die eben naturgemäß nicht zu heilen, ja nicht einmal zu bessern sind. Zu nennen ist hier 
akutes Herzversagen oder Kreislaufkollaps, die schmerzlindernde Wirkung des Morphiums 
oder bei Infektionen die moderne Behandlung des Trippers oder der Malaria. Es gibt 
also keine Naturheilkunde, sondern es gibt nur naturgemäße Heilmaßnahmen. Da diese 
aber nur richtig und zielsicher von dem angewandt werden können und auch sollten, 
der über die gesicherten Kenntnisse, zum mindesten bei der Erkrankung, die er behandeln 
will und deren Beeinflußbarkeit verfügt, so sind die naturgemäßen Heilmethoden nur ein 
Teil des therapeutischen Rüstzeuges der wissenschaftlichen Medizin.‘ 
Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Schober, P., Medizinisches Wörterbuch der deutschen und französischen 
Sprache. Zwei Teile: Französisch-Deutsch und Deutsch-Franzôsisch. 6. Aufl. 
XV u. 382 S. Groß 8°. Stuttgart, Ferdinand Enke, 1942. (Preis: geb. 13.40 RM., 
geh. 11.80. 

Das sehr übersichtlich gedruckte, leicht lesbare Wörterbuch sei all denen empfohlen, 
die sich um Lesung und Uebersetzung französischer Arbeiten medizinischen Inhalts 
bemühen. Es handelt sich natürlich nicht um ein allgemeines Wortverzeichnis der beiden 
Sprachen, sondern nur um die dem besonderen Sprachschatz der Heilkunde und der 
ärztlichen Technik eigentümlichen Ausdrücke, deren Inhalt anderseits in allgemeinen 
Lexika meist nicht zu ermitteln ist. Diese hier getroffene Auswahl ist reich und sehr 
sorgfältig. Das Buch entspricht einem Bedürfnis, wie aus der Zahl seiner Auflagen allein 
schon hervorgeht. Ein kleiner Lapsus sei vermerkt: Der Morbus maculosus trägt den 
Namen Paul Gottfried Werlhofs, eines Hannoveraner Arztes (1699—1767), nicht 
aber eines Herren Wehrloff, wie man dies auf S. 209 des Wörterbuches liest. Diese 
Kleinigkeit wird sich leicht ausmerzen lassen, wenn das Werk wiederum neu gesetzt 
werden muß, was bestimmt in einigen Jahren zu erwarten steht. 

Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Berichtigung 


Wiebel, Heinrich (Marburg), Ernährung und Leistungssport. 8°. 73 S. Leipzig, 
Georg Thieme, 1941. Preis: RM. 3,80. 
Versehentlich ist in der Besprechung — erschienen in Bd. 78, H. 10/11, S. 384 
dieses Zentralblattes — der Namen des Verf. verunstaltet worden. Das besprochene 
Büchlein wurde nicht von Wiechel, sondern von Heinrich Wiebel verfaßt. 


Gg. B. Gruber (Göttingen). 
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für Allgemeine Pathologie u. Pathologische Anatomie 
Bd. 79 Ausgegeben am 1. Juli 1942 Nr. 6 


Nachruf auf 
Bernhard Fischer-Wasels. 


Als Bernhard Fischer-Wasels, Ordinarius für Pathologische Ana- 
tomie und Allgemeine Pathologie der Johann-Wolfgang-Goethe-Universität 
und Direktor des Senckenbergischen Pathologischen Institutes in Frank- 
furt a. M., am 23. Dezember 1941 die Augen für immer schloß, hatte der 
Tod das Leben eines Forschers und Universitätslehrers beendet, das reich 
war an geistigen Kämpfen und äußeren Ehrungen, rastloser Arbeit im Dienste 
der Wissenschaft und heldenmütigem Ausharren auf dem einmal einge- 
schlagenen Weg. 

Die äußeren Daten dieses Lebens sind kurz zu fassen. Als Sproß eines 
alten westfälischen Geschlechtes am 25. Januar 1877 im Rheinland geboren, 
war er wegen häufiger Wohnsitzänderungen seiner Eltern gezwungen, die 
Schule oft zu wechseln und zahlreiche Gymnasien Deutschlands von der 
Westgrenze bis nach Oberschlesien und in Russisch-Polen zu besuchen. 
Seine medizinischen Studien führten ihn nach Straßburg, München, Berlin 
und Bonn. Es war einer der größten Eindrücke seines Lebens, daß er, wenige 
Wochen vor seinem Tode, an der Wiedereröffnung der Deutschen Universität 
Straßburg, die die Stätte seiner glücklichen jungen Studentenzeit war, teil- 
nehmen durfte. 

Nach dem Staatsexamen und der Promotion in Bonn im Jahre 1900 
trat er 1901 als Assistent im Pathologischen Institut unter Karl Koester 
ein und hat auch Hugo Ribbert dort noch als Institutsleiter erlebt. Bereits 
1903 habilitierte er sich in Bonn für Pathologische Anatomie und an 
Pathologie, übernahm Februar 1908 die Prosektur des Augusta-Hospitals 
in Köln und wurde schon im Herbst des gleichen Jahres zum Leiter des 
Senckenbergischen Pathologischen Institutes als Nachfolger von Eugen 
Albrecht ernannt und nach Frankfurt a. M. berufen. Als hier die Schaffung 
der Universität spruchreif wurde, nahm er aktiven Anteil an ihrer Gründung 
und wurde am 14. August 1914 der erste Ordinarius für Pathologische Ana- 
tomie und Allgemeine Pathologie dieser Universität. 

Das ist der knappe Rahmen, in dem sich dieses inhaltsreiche Leben ab- 
spielte. Es war von zwei Aufgaben fast ganz erfüllt: der wissenschaftlichen 
Arbeit und der Lehrtätigkeit. 

Die wissenschaftliche Arbeit Bernhard Fischer-Wasels hat in 
mehreren hundert Veröffentlichungen ihren Niederschlag gefunden. Wenn 
heute der Krebsforscher Fischer-Wasels weitgehende Anerkennung genießt 
und auf manchen Gebieten eine autoritäre Stellung einnimmt, so bedeutet 
dieser Zweig seiner Betätigung, von dem eingehend zu sprechen sein wird, 
doch nur einen Teil seiner wissenschaftlichen Arbeit. Auf zahlreichen anderen 
Gebieten hat er Wichtiges geleistet. Ich führe als Beispiele an: die fetale 
Endokarditis, von der er zeigen konnte, daß sie mindestens manchmal mit 
infektiösen Krankheiten der Mutter in Verbindung steht, die Untersuchungen 
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über Fettembolie und Fettresorption und die ersten Beobachtungen über die 
Lungenveränderungen nach eingeatmetem Menthol-Paraffin-Oel, die ersten 
Veröffentlichungen über Spontanpneumothorax infolge von Ruptur blasig 
geblähter Abschnitte der Narben enthaltenden Lungenspitze, mit die ersten 
Beobachtungen über Encephalitis haemorrhagica durch Salvarsan und über 
andere Salvarsantodesfälle, Untersuchungen über Hypophyse und Akro- 
megalie und andere sogen. inkretorische Krankheiten, Medianekrose der 
Kaninchenaorta durch fortgesetzte intravenöse Adrenalininjektion, Darm- 
nekrose als Folge der Röntgenbestrahlung und manches andere. 

Schon diese Auswahl zeigt, daß Fischer-Wasels sich nicht mit der 
Erkennung des Formalen begnügte, sondern daß er immer das Funktionelle, 
das hinter der morphologischen Erscheinung steht, zu ergründen suchte. 
So sehen wir einmal, daß er von seiner frühen Zeit an dem Experiment 
einen wichtigen Platz in seiner Arbeit einräumt und daß er andererseits, 
ebenfalls vom Beginn seiner Forschertätigkeit an, chemische Fragestellungen 
bevorzugt. Diesen beiden Methoden ist er, neben der morphologischen, sein 
ganzes Leben lang treu geblieben. 

Mit seiner Bevorzugung der experimentellen Methode der Pathologie 
hängt seine Vorliebe für die Erforschung der örtlichen Kreislaufvorgänge und 
ihrer Störungen zusammen. Fischer-Wasels kam von der Zellularpatho- 
logie Rudolf Virchows her und hat sich sein ganzes Leben lang zu ihr 
bekannt. Er kannte ihre Schwächen und ich glaube, daß nicht zuletzt seine 
Vorliebe für die Probleme der örtlichen Kreislaufstörungen der Überwindung 
dieser Lücken galt. Es ist verständlich, daß die revolutionär wirkenden 
Lehren Gustav Rickers gerade ihn besonders bewegten und zur Ver- 
teidigung namentlich seiner Entzündungslehre herausforderten. Wie ernst 
es Fischer-Wasels mit diesem Kampfe war, sehen wir aus den umfang- 
reichen Nachprüfungen der experimentellen Grundlagen der Rickerschen 
Lehre, die ihn zum Teil zu anderen Ergebnissen führten. Was für Wandlungen 
er auch durchmachte, an der primären Gewebsschädigung bei der Entzündung 
hielt er fest und an der Vorstellung der direkten Wirkung von außen einge- 
brachter oder im Gewebe gebildeter Stoffe auf die Strombahnwandzellen, 
ohne Vermittlung des Strombahnnervensystems. Er bestritt in seinen 
späteren Arbeiten weder die Existenz desselben noch seine Bedeutung für 

ie Funktion, er hielt aber seine Einschaltung nur für einen der möglichen 
Mechanismen, neben der direkten Zellreizung ohne Nervenwirkung. Auch 
in einigen anderen Fragen dieses wissenschaftlichen Streites hat Fischer- 
Wasels im Laufe der Jahre einen versöhnlicheren Standpunkt eingenommen, 
ja Ricker sogar in manchen Punkten zugestimmt, wie z. B. in der Frage der 

nktionellen Organspezifität der terminalen Strombahn oder der ausnahms- 
losen Entstehung der Gewebsnekrose durch Dauerstase der terminalen 
Strombahn, nie durch Kapillarspasmus. 

Im übrigen — und das halte ich für den wesentlichsten Faktor in der 
Fischer-Waselsschen Grundeinstellung — müssen alle Vorgänge danach 
gewürdigt werden, welche Bedeutung sie für den Stoffwechsel des Organs 
und des Gesamtkörpers besitzen. Den örtlichen und den allgemeinen Stoff- 
wechsel, dem auch der Kreislauf dient, zu untersuchen, ist die vornehmste 
Aufgabe des Forschers, der sich nicht mit der Registrierung der pathologisch- 
anatomischen Veränderungen begnügt. Diese Grundeinstellung zu kennen 
ist notwendig, wenn man das Geschwulstwerk Fischer-Wasels verstehen 
will, dem seine eigentliche Lebensarbeit gegolten hat. Den wissenschaft- 
lichen Kern dieses Werkes zu erfassen, ist deshalb erleichtert, weil er es in 
zwei umfangreichen Artikeln im Handbuch der normalen und pathologischen 
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Physiologie zusammengefaßt hat, die mit „Metaplasieund Gewebsmißbildung“ 
und ‚Allgemeine Geschwulstlehre‘“ überschrieben sind. 

Der Ausgang für Fischer-Wasels, der von der Entwicklungsmechanik 
von W. Roux und den Arbeiten seines Kreises stark beeindruckt war, ist 
die Zelle, die pluripotente Eizelle und die unipotente Gewebszelle des fertigen 
Körpers. Was für Möglichkeiten in einer Zelle vorhanden sind, kann man 
ihr morphologisch nicht ansehen, man muß ihre Metastruktur und die sich 
daraus ergebenden Entwicklungspotenzen kennen, die morphologisch nicht 
ausgedrückt sind. „Aber davon, daß die Morphologie uns alle Geheimnisse 
der Natur aufdeckt, kann selbst bei recht bescheidenen Ansprüchen nicht die 
Rede sein.“ Embryonale Differenzierung und regenerative Differenzierung 
des fertigen Körpers sind identische Vorgänge, daher kann die Regeneration 
nicht von ausdifferenzierten Zellen erfolgen, sondern nur von den nicht 
differenzierten Kambiumzellen. Sie können auch der für die Geschwulst- 
bildung so wichtigen Metaplasie unterliegen, die so gut wie immer eine in- 
direkte Metaplasie durch Regeneration ist. Während aber bei der regenera- 
tiven Metaplasie nur solche Potenzen entfaltet werden können, die in den 
Kambiumzellen enthalten sind, sehen wir bei der Gewebsmißbildung oder 
Heteroplasie von vornherein die Entwicklung einer ortsfremden Differen- 
zierung ohne äußere Einwirkung und regenerative Wucherung. 

Aus solchen Gewebsmißbildungen ebenso wie aus regenerativen Zell- 
wucherungen können Geschwülste hervorgehen, d. h. selbständige Gewebs- 
wucherungen, die sich formal und in ihrem Stoffwechsel dem Bauplan des 
Körpers nicht einfügen. Das Geschwulstproblem ist also ein Entwicklungs- 
problem, die Geschwulstzelle eine Körperzelle, die aber ihre eigenen Wachs- 
tumsgesetze hat. Diese Eigenschaften der Tumorzelle können morphologisch 
nicht erkannt werden, so wenig wie es (im Gegensatz zu Roux) strukturelle 
Merkmale einer Embryonalzelle gibt. Gut- und bösartige Geschwülste sind 
nicht wesentlich, sondern nur quantitativ voneinander unterschieden. 

Jede Geschwulstbildung hat zwei Voraussetzungen: die örtliche und die 
allgemeine Geschwulstdisposition. Die örtliche Geschwulstdisposition ist 
verkörpert durch die Geschwulstkeimanlage, die angeboren oder erworben 
sein kann, und zwar angeboren als Gewebsmißbildung, erworben auf dem 
Umwege über die Regeneration. Ist erst einmal der Geschwulstkeim ge- 
bildet, so wächst die Geschwulst nur aus sich heraus (Cohnheim-Ribbert). 

Es gilt das Gesetz der Latenz der Geschwulstkeimanlage: sie kann jahre- 
lang bestehen, aber erst bei Veränderung der Gesamtkonstitution (allgemeine 
Geschwulstdisposition) entsteht aus der Geschwulstkeimanlage die Ge- 
schwulst. 

Es gibt so viele Geschwülste wie es Gewebsarten im Körper gibt; außer- 
dem gibt es noch Geschwülste ohne charakteristische Differenzierung und 
Geschwülste embryonaler Entwicklungsstufen. Daraus ergibt sich, daß die 
Einteilung der bösartigen Geschwülste in Karzinome und Sarkome zu eng 
ist, daß es vielmehr eine größere Anzahl einzelner Formen gibt. Wie die 
Unterschiede zwischen gut- und bösartigen Geschwülsten fließend sind, 
sind auch Karzinome und Sarkome nicht so grundsätzlich verschieden, wie 
es nach der herkömmlichen Nomenklatur den Anschein hat. Das sieht 
man am klarsten bei manchen transplantablen Tierkarzinomen, die bei fort- 
gesetzter Tierpassage Sarkombau annehmen. 

Kurz zusammengefaßt ergibt sich folgende Stellung Fischer-Wasels 
zu den älteren Theorien der Geschwulstbildung: l 

Gegenüber der Virchowschen Reiztheorie, die der örtlichen Gewebs- 
Teizung die ausschlaggebende Bedeutung zum Zustandekommen der Ge- 
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schwulst zuschreibt, hat Fischer-Wasels die Bedeutung der allgemeinen 
Geschwulstdisposition, also der Veränderungen im Körper außerhalb der 
örtlichen Veränderungen betont. 

Gegenüber der Cohnheim-Ribbertschen Theorie von der Bedeutung 
der mechanischen Verlagerung eines Gewebskeimes hat Fischer- Wasels 
darauf hingewiesen, daß nicht die Ortsveränderung, sondern die Ausschaltung 
eines Gewebskomplexes aus den physiologischen Beziehungen zum Gesamt- 
körper, insbesondere zum Stoffwechsel des Organismus, wesentliche Grund- 
lage der Geschwulstbildung ist. 

Und zu der Organoidlehre Eugen Albrechts bemerkt Fischer- 
Wasels, daß die Auffassung der angeborenen wie der erworbenen Geschwulst- 
keimanlage als organoider Bildung richtig ist, daß damit aber noch nicht 
die Geschwulstbildung erklärt ist, für die charakteristisch ist der ‚immer 
weiter fortschreitende Verlust organartiger funktioneller Einordnung in den 
morphologischen und chemischen Grundplan des Gesamtorganismus“. 

Die umfassende Fischer- Waselssche Lehre der Genese und Morpho- 
logie der Geschwülste ist aufgebaut auf zahlreichen eigenen morphologischen 
und experimentellen Einzelarbeiten und einer eingehenden Literaturkenntnis. 
Einige seiner experimentellen Ergebnisse waren grundlegend für die Ge- 
schwulstforschung und die allgemeine Pathologie der Geschwülste. So war 
Fischer-Wasels bereits 1906 nahe daran, durch Injektion fettlöslicher 
Farbstoffe in die Subkutis des erwachsenen Tieres experimentelle Haut- 
krebse zu erzielen. Besonders bedeutungsvoll zum Beweise der allgemeinen 
Geschwulstdisposition wurden seine mit Büngeler unternommenen Ex- 
perimente, die, nach chronischer Teerschädigung der weißen Maus durch 
Hautpinselung, dort einen Krebs der Haut zum Ergebnis hatten, wo künst- 
lich gesetzte Brandnarben vorhanden waren. 

Viel Arbeit hat Fischer- Wasels auf Versuche zur Therapie der malignen 
Geschwülste bis in seine letzten Lebenstage hinein verwandt. In der Oeffent- 
lichkeit ist seine Methode der Gasbehandlung am meisten bekanntgeworden, 
die, auf den Warburgschen Erkenntnissen aufgebaut, leider für die Heilung 
des menschlichen Karzinoms nicht das gehalten hat, was sie nach den Er- 
gebnissen der Tierversuche versprach. 

Als Lehrer erfreute sich Fischer-Wasels der Wertschätzung seiner 
Studenten, obgleich er im Examen nicht geringe Anforderungen stellte. 
Aber er konnte deshalb viel von seinen Studenten verlangen, weil er keine 
Mühe scheute, sie in die Grundlagen der Pathologie und pathologischen 
Anatomie einzuführen und ihr Wissen durch lehrreiche Demonstrationen 
aus dem großen Sektionsgute des Institutes zu vervollkommnen. Wiederholt 
hat er zur Feder gegriffen, um Fragen der Studienreform, der ärztlichen 
Fortbildung und der Universitätsreform überhaupt zu behandeln. Sein 
„Sektionskurs‘‘ genießt nicht nur in Frankfurt weite Verbreitung. 

Seinen wissenschaftlichen und technischen Mitarbeitern und Mitarbeite- 
rinnen war er immer ein Freund und Helfer und für alle ein Vorbild an Fleiß 
und ernster Pflichtauffassung. Stets achtete er die andere Meinung, wenn er 
sich von der eigenen auch nur durch wirklich eindeutige Gegenbeweise ab- 
bringen ließ. Nicht zuletzt diese Großzügigkeit war es, die ihm die Liebe 
seiner engeren Mitarbeiter verschaffte. Sie waren stolz auf ihn, dessen un- 
bändigen Forschungsdrang auch schweres Leiden nicht besiegen konnte 
und der bis fast zum letzten Atemzuge nur eine Lebensaufgabe kannte: die 
Arbeit. H. H. Kalbfleisch, Dresden. 
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Originalmitteilungen 


Nachdruck verboten 


Zur Kenntnis der riesenzellhaltigen xanthomatösen 
Wucherungen der Sehnenscheiden 


Von Prof. Walther Fischer 
(Aus dem Pathologischen Institut der Universität Rostock) 


Die Auffassungen vom Wesen der xanthomatösen Bildungen der Sehnen- 
scheiden sind noch recht verschieden, zumal in der Frage: handelt es sich 
bei ihnen um echte Geschwülste oder um Granulome. Auch sonst sind noch 
einige Punkte etwas strittig. Ich hatte Gelegenheit, 32 derartige Bildungen 
zu untersuchen, und will ganz kurz zusammenfassen, was sich bei ihnen 
gefunden hat. 

Es handelte sich ausnahmslos um Operationspräparate von Wucherungen, 
die von den Chirurgen fast ohne Ausnahme als Geschwülste aufgefaßt und 
daher entfernt worden waren. Soweit die Vorgeschichte genügend bekannt 
war, fand sich immer die Angabe, daß diese Geschwülste langsam, zumeist 
schon einige Jahre lang, bestanden hätten und allmählich größer geworden 
seien. Ein Zusammenhang des Wachstums oder der Entstehung überhaupt 
mit einer Verletzung ist nur Sc Male behauptet, in der Regel war keinerlei 
Anlaß zur Wucherung vermerkt. 

In allen den hier berücksichtigten Fällen ist nach Angabe des Chirurgen 
die Wucherung eindeutig in irgendeinem Zusammenhang mit Sehnenscheiden 
gewesen. Der Sitz war am häufigsten im Bereich der Hand (12 der Gebilde 
stammten von den Fingern), dann am Fuß und der unteren Extremität. Das 
weibliche Geschlecht war mit 18 Fällen ein klein wenig häufiger vertreten 
als das männliche (14 Fälle). Das Alter der Patienten schwankte zwischen 
8 Jahren und 57 Jahren, die meisten Fälle stammen aus dem Alter zwischen 
30 und 45 Jahren. | 

Die Gebilde waren immer rund oder ein wenig oval, soweit aus den 
Operationspräparaten zu erkennen war, ziemlich gut abgegrenzt und offenbar 
nicht allzu schwierig auszuschälen. Die GrôBe war bei den kleinsten die einer 
Erbse, meist waren die Gebilde kirschgroß, selten viel größer, bis etwa zur 
Größe einer Walnuß. | 

Von allen diesen Gebilden wurden Gefrier- und Paraffinschnitte ange- 
fertigt, und stets eine Färbung mit Hämatoxylin-Eosin, nach van Gieson, 
Hämatoxylin-Sudan, Elastikafärbung, und Karmin-Berlinerblaureaktion vor- 
genommen, sowie auch im Polarisationsmikroskop untersucht. Auf drei 
Dinge wurde im histologischen Schnitt besonders geachtet: Anwesenheit 
von Lipoiden, von Pigmenten und von Riesenzellen. 

Die Menge der Fettsubstanzen ist bei den verschiedenen Fällen 
ziemlich verschieden, ferner ist auch die Verteilung der Fettsubstanzen in 
den Wucherungen nicht immer ganz gleichmäßig; manchmal sind doch 
kleinere Abschnitte ganz frei von Fettsubstanzen. Die Fette fanden sich 
immer in mesenchymalen Gewebsbestandteilen, besonders schön natürlich 
in den sogenannten Schaumzellen, die oft größere Abschnitte der Wuche- 


— 198 — 


rungen einnehmen. Im ganzen überwiegen bei den Substanzen die Neutral- 
fette. Aber fast in einem Drittel der Beobachtungen kamen doppeltbrechende 
Substanzen (Cholesterinester) in Menge den Neutralfetten gleich, und ein 

aar Mal überwogen sie so sehr, daß Neutralfette nur etwa ein Viertel der 
Fotfsubstenzen ausmachten. Vermißt wurden Neutralfettablagerungen in 
keinem Fall, Cholesterinester in einem einzigen. 

Die gelbliche Färbung der Wucherungen ist nun nicht nur durch die 
Fetssubstanzen bedingt, vielmehr tcilweise auch durch Anwesenheit von 
andern Pigmenten, nämlich Hämosiderin. Dessen Menge ist in den ver- 
schiedenen Beobachtungen recht verschieden, manchmal ist es sogar noch 
reichlicher vertreten als die Fettsubstanzen, gewöhnlich allerdings ist es 
wesentlich spärlicher. Vermißt wurde Hämosiderin 5mal, aber in diesen 
Fällen war ein braungelbes körniges Pigment vorhanden, das keine Eisen- 
reaktion gab, sonst aber durchaus mit dem Hämosiderin übereinstimmte. 

Riesenzellen waren in allen Fällen vorhanden, doch in recht wechseln- 
der Menge. In ihrer Form stimmten sie meistens ganz mit den Riesenzellen 
der Epuliden überein, auch in ihrem Verhalten zu den Gefäßen. Aber in 
einigen Fällen waren auch etwas anders gestaltete Riesenzellen, vereinzelt 
und in geringerer Anzahl, vorhanden, die vom gewöhnlichen Typ der Fremd- 
körperriesenzellen waren. Man konnte in ihrem Protoplasma einige Male 
auch deutlich fremdartige Bestandteile nachweisen, zum Beispiel Massen, 
deg sich mit Sudan III färbten; doppeltbrechende Fettsubstanzen aller- 

ings nie. 

 Hamosiderin wurde in allen Riesenzellen niemals angetroffen. Aber 
die Riesenzellen waren oft, wenn auch nicht immer, besonders zahlreich 
in der Nachbarschaft von besonders stark hämosiderinhaltigen Gewebs- 
abschnitten, ferner manchmal auch angrenzend an Abschnitte mit besonders 
reichlichen Schaumzellen. 

Entzündliche Veränderungen im Gewebe, sowohl akuter wie auch 
chronischer Natur, waren nur in wenigen Fällen überhaupt vorhanden, 
und dann im ganzen Gewebe, nicht etwa nur in Randpartien. In einem 
einzigen Falle waren unter den Exsudatzellen eosinophile in etwas größerer 
Menge vorhanden, , sonst fehlten sie ganz. Die Ausbildung fasriger Substanz 
war in den Wucherungen ziemlich verschieden; es wurden ungefähr gleich 
häufig derbe, faserreiche und weichere, faserarme und zellreichere Wuche- 
rungen gefunden. In den derber faserigen war im großen ganzen die Lipoid- 
ablagerung wie auch der Pigmentgehalt geringer als in den weicheren. Auch 
für die Riesenzellen gilt ähnliches; aber man kann nicht behaupten, daß diese 
Verhältnisse regelmäßig so bestanden hätten. Irgendwelche histologische 
Kriterien für eine maligne Neubildung waren in all diesen Gebilden nicht 
festzustellen; soweit darüber Angaben der Aerzte vorliegen, ist auch in 
keinem Falle klinisch Verdacht auf maligne Neubildung erhoben worden 
und von keinem Falle habe ich späterhin erfahren können, daß ein Rezidiv 
aufgetreten wäre. 

Damit kommen wir zu der Frage der Natur dieser riesenzellhaltigen 
xanthomatösen Wucherungen. Ausführlicher haben sich darüber von 
Albertini im Handbuch der speziellen pathologischen Anatomie (IX, 1, 
1929) und H. Pape, Zur Kenntnis der Xanthogranulome. Inaug.-Diss. 
Göttingen, 1938, geäußert. von Albertini kommt zu dem Schluß, daß es 
sich um echte Geschwulstbildungen handle, die als gutartige xanthomatöse 
Riesenzellgeschwülste der Sehnenscheiden zu bezeichnen wären. Abgelehnt 
wird die Ansicht, es handle sich dabei um Granulome, oder um Sarkome. 
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Im letzten Punkte ist ihm unbedingt zuzustimmen; weder in unsern Be- 
obachtungen noch in denen des Schrifttums ist irgendetwas zu finden, was 
für ein Sarkom, insbesondere eine maligne Neubildung spräche. Wird also 
die Sarkomnatur abgelehnt, so handelt es sich nach von Albertini doch 
immer noch um echte Geschwulstbildungen, die somit von Granulomen 
abzugrenzen wären. Das ist nun aber nach den rein morphologischen 
Kriterien für Granulome ebensowenig durchzuführen wie für echte Geschwülste 
— denn es gibt rein morphologische Kriterien hierfür nicht. Alle die Gründe, 
die z. B. bei den Epuliden besonders neuerdings wieder für die Tumornatur 
beigebracht wurden, sind meines Erachtens nicht überzeugend; bei der 
großen Aehnlichkeit vieler histologischer Befunde bei den Riesenzellxanthomen 
und den Epuliden gilt dies natürlich genau so gut für die Sehnenscheiden- 
wucherungen. Andererseits ist von Albertini wieder durchaus beizupflichten, 
wenn er die Gründe für die Auffassung der Gebilde als Granulome nicht als 
entscheidend anerkennt. Daß sie entzündliche Wucherungen sind, wenn man 
darunter infektiöse Vorgänge versteht, ist zweifellos abzulehnen. Daß die 
Wucherungen reaktive Vorgänge bei einer primären Stoffwechselstörung, 
etwa desCholesterinstoffwechsels seien, kann auch nicht stimmen —in einigen 
meiner Fälle, die daraufhin untersucht waren, ist eine Hypercholesterinämie 
nicht vorhanden gewesen. Zudem haben wir ja auch hervorgehoben, daß längst 
nicht in allen Fällen eine stärkere Ablagerung von Cholesterinestern vorliegt. 
Ferner war ja auch in keinem Falle irgendeine Aufnahme von Cholesterin- 
estern in die Riesenzellen zu finden. Die Lipoidinfiltration der Gebilde ist 
zweifellos etwas Sekundäres. Warum gerade das Sehnenscheidengewebe 
örtlich eine solche Vorliebe für derartige Ablagerung hat, ist meines Erachtens 
noch nicht mit überzeugenden Gründen dargetan; daß dafür eine Lymph- 
stauung verantwortlich zu machen sein soll, läßt sich m. E. aus den sonstigen 
histologischen Gewebsbefunden nicht sehr überzeugend dartun. Daß die 
Bildungen ursprünglich aus irgendwelchen Traumen entstehen, wäre schon 
möglich. Aus den klinischen Befunden läßt es sich anamnestisch nie beweisen, 
aus den Gewebsbefunden ebensowenig. Der oft erhebliche Hämosiderin- 
gehalt spricht natürlich für Untergang von Blut an Ort und Stelle, aber 
ob das das Primäre ist und nicht etwas Sekundäres, läßt sich nicht wohl 
beweisen. Da wir m. E. keinerleimorphologische Kriterien zur Abgrenzung 
„echter“ Blastome von chronisch produktiven Entzündungen haben, die 
absolut eindeutig ein Gebilde der einen oder andern Kategorie zuzuteilen 
gestatteten, bliebe vielleicht das Kriterium des biologischen Verhaltens — 
aber dies trifft auch nur zu für die Abgrenzung von malignen Geschwülsten: 
die Destruktivität. Diese besitzen die Sehnenscheidenxanthome zweifellos 
nicht. Nach dem ganzen biologischen Verhalten dieser Bildungen — soweit 
wir darüber überhaupt etwas wissen — möchte ich sie persönlich (wie auch 
neuestens Pape) lieber zu den Granulomen als zu den Blastomen rechnen; 
aber wie gesagt, ein eindeutiger Beweis ist da nicht zu erbringen, und es 
handelt sich da eigentlich um eine Frage der Definition. 
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Referate 


Infektion, Infektionskrankheiten, Erreger, Parasiten, 
einschl. Tropenkrankheiten (Fortsetzung) 


Rosa, A., Untersuchungen über die jahreszeitlichen Schwan- 
kungen in der Häufigkeit von Trägern des C. diphtheriae, 
unter Berücksichtigung der Typen sowie des C. Hofmannii. 
(Hyg. Inst. Univ. Bologna.) (Zbl. Bakter. I Orig. 147, 185, 1941.) 


Verf. untersuchte die Häufigkeit von Bazillenträgern mit C. diphtheriae 
und C. hofmannii in dem Zeitraum von Juli 1938 bis Juni 1939 bei Kindern 
eines Heimes für Tuberkulosegefährdete in Bologna. Es wurden die Typen 
mitis, gravis und intermedius bestimmt. Die Zahl der gesunden Keim- 
träger schwankt je nach der Jahreszeit zwischen 21 und 55 %. Der Typus 
intermedius wurde in keinem Falle nachgewiesen. Der Typus gravis fand 
sich am häufigsten im April. Die größte Häufigkeit des Typus mitis wurde 
im Dezember festgestellt. Die jahreszeitlichen Schwankungen der Häufig- 
keit der Keimträger schwanken in der gleichen Richtung wie die Häufigkeit 
der Diphtheriemorbidität in Bologna. Sehr selten wurden beim gleichen 
Kinde zwei Diphtheriebazillentypen nachgewiesen oder eine Kombination 
von C. diphtheriae und C. Hofmannii festgestellt. Diese Fälle „gemischter 
Träger“ konnten dann nachgewiesen werden, wenn die Zahl der Bazillen- 
träger am größten war. Randerath (Düsseldorf). 


Heck, W., und Sievers, M., Die Schnelldiagnose der Diphtherie 
mit Kaliumtellurit und ihr diagnostischer Wert. (Univ.-Kinder- 
klinik Köln.) (Kinderärztl. Praxis 12, Nr 7, 205, 1941.) 


Die von Manzullo angegebene Probe mit 2 %, wäßriger Kaliumtellurit- 
lösung zur Schnelldiagnose der Di., die von Agnetti bestätigt und empfohlen 
wurde, prüften die Verff. an 100 Fällen. Sie kamen zu dem Ergebnis, daß 
die Probe nicht spezifisch für Di. sei und in 10 % der Fälle versagt. Die 
Ablesung ist schwierig und nicht immer eindeutig. Hinzu kommt, daß die 
schwere Verfärbung des Rachens im weiteren Krankheitsverlauf die Be- 
urteilung des lokalen Befundes verwischt. Für die Praxis ist zudem die 
Probe wegen des lange bestehenden penetranten Geruches kaum anwendbar. 

R. Hasche-Klünder. 


Ernst, O., Ergebnisse der Di-Diagnostik mit der Clauberg- 
Herrmann-Platte. (Hyg. Inst. Univ. Prag.) (Med. Klin. 1941, Nr 10, 
251.) 


Bei Anwendung der Clauberg-Herrmann-Platte (C.H.Pl.) findet man 
bei Ablesung nach 24, 36, 48stündiger Beimpfung ein um 33,7 % höheres 
Ergebnis der Di-positiven Fälle als bei Benutzung der Löffler-Platte (L.PL). 
Der Vorteil der letzteren besteht aber darin, daß bereits bei 24stündiger 
Bebrütung fast 100 % der so überhaupt faßbaren Fälle positiv sind. — Auf 
der C.H.Pl. wachsen echte Di-Bazillen in blauen Kolonien, daneben leider 
aber auch Kokken, Hefearten und gewisse den Di-Bazillen verwandte Coryne- 
Bakterien in olivgrünen bis tiefblauen Kolonien. Eine makroskopisch 
sichere Unterscheidung ist daher vielfach nicht möglich. Solche zweifel- 
haften Fälle bedürfen zur weiteren Identifizierung der Anwendung der L.Pl. 
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Das Wachstumstempo von Di-Bazillen, die von Erkrankten oder Bazillen- 
trägern stammen, ist das gleiche. Zum Schluß wird ein taktisches Verfahren 
zur möglichst schnellen und sicheren Di-Diagnose im Plattenverfahren an- 
gegeben. Brass (Frankfurt a. M.). 


Günther, G. W., Die Diphtherie des Menschen unter dem Ge- 
sichtswinkel des protrahierten Kollaps. (Path. Inst.d. St. Hedwig- 
Krankenh. u. d. Militärärztl. Akad. Berlin.) (Frankf. Z. Path. 54, H. 4, 
550, 1940.) 


Nach genauen Untersuchungen an 15 Diphtherietodesfällen unter- 
scheidet Verf. den Frühtod am 2.—5., und den Spättod, der zwischen dem 
14. und 19. Krankheitstage erfolgt war. Die Frühtodesfälle werden in den 
Blutungstyp und den Verfettungstyp eingeteilt. Sie, besonders der Blutungs- 
typ, entsprechen nach klinischem Verlauf und anatomischem Befund einem 
echten protrahierten Kollaps, während die Spättodesfälle kardiale Insuffi- 
zienz aufweisen, zu der aber wahrscheinlich manchmal noch eine periphere 
Kreislaufstörung hinzutritt, die möglicherweise auf einem rezidivierenden 
Kollaps beruht. Als Zeichen des Kollapses finden sich in den Organen, von 
denen Leber, lymphatisches System, Herz und Nieren untersucht wurden, 
die Begleit- und Folgezustände einer Blutstromverlangsamung. So ent- 
stehen eiweißreiche und eiweißarme trübe Schwellungen der Parenchym- 
zellen, seröse und zellige Entzündungen, Gefäßveränderungen und evtl. 
Verfettungen und Verkalkungen. Bei endgültiger Stase kommt es zu In- 
farzierungen und nichtembolischen Infarktbildungen. Zwischen allen diesen 
Vorgängen bestehen weniger wesentliche, als nur graduelle Unterschiede. 

v. Gierke (Karlsruhe). 
Kalbfleisch, Elisabeth, und Kretschmer, Lotte, Ueber Diphtherie- 


bazillenmeningitis. (Bakt. Untersuchungsanstalt Dresden-Friedrich- 
stadt.) (Zbl. Bakter. I Orig. 146, 200, 1940.) 


Es wird über die Beobachtung eines 12jährigen Knaben berichtet, der 
nach siebentägiger Krankheit an einer akuten eitrigen Leptomeningitis ge- 
storben war. Aus dem eitrigen Exsudat der Hirnhäute wurden Diphtherie- 
bazillen gezüchtet und durch Kultur und Tierversuch identifiziert, während 
das Lumbalpunktat während des Lebens negativ war. Außer der Meningitis 
bestand eine eitrige Entzündung der Keilbeinhöhle, in der Pneumokokken 
gefunden wurden. Randerath (Düsseldorf). 


Doskocil, A., Die anaeroben Bazillen bei der Diphtherie. (Tsche- 
chisches Kinderspital Prag.) (Zbl. Bakter. I Orig. 146, 350, 1941.) 


Bei maligner Diphtherie wurden in den Belägen häufig Bac. sporogenes 
und Bac. perfringens gefunden. Diese beiden Bakterien steigern im Tier- 
versuch die Virulenz der Diphtheriebazillen. Verf. ist der Ansicht, daß sie 
auch beim Menschen den Verlauf der Diphtherie im ungünstigen Sinne be- 
einträchtigen. Randerath (Düsseldorf). 


Breen, G. E. (Woolwich), Gliedmaßenbrand bei Scharlach. [Eng- 
lisch.) (Lancet 17. 8. 40; S. 106.) 


Ein 24jähriges Mädchen war an Scharlach erkrankt. Mit einer Tonsillar- 
diphtherie begann das Uebel. 54 Tage nach diesem Anfang mußte wegen 
beginnender Fußgangrän ein Bein amputiert werden. Zugleich war wegen 
nen Dee Mastoidektomie nötig. Die komplizierende Infektion 
war Staphylokokken zu verdanken. Gg. B. Gruber (Göttingen). 
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Horsfall, F. L., It., Lennette, E. H., Rickard, E. R. (New York), An- 
drewes, C. H., Smith, Wilson, Stuart-Harris, C. H. (London), Die 
Namensgebung der Influenza. [Englisch.] (Lancet, London 6. Oct. 
1940, S. 413.) 

Seitdem Smith und andere 1933 bei Influenzakranken ein für Frettchen 
pathogenes Virus entdeckt haben, wird dieses oder verwandte Virusarten 
für Seuchen auf der ganzen Welt gebraucht. Das Virus, meist „Influenza- 
virus“ genannt, scheint der wichtigste Grund für die epidemische Influenza 
zu sein, jedoch hat wohl die Influenza nicht nur eine Art der Aetiologie. 
Franeis 1937, Stuart, Harris und andere 1940 haben Seuchen beschrieben, 
bei denen das Frettchenvirus nicht beteiligt ist. Die Bezeichnung ,,epidemi- 
sche Influenza“ nur auf Seuchen beschränkt, bei denen das Virus beteiligt 
ist, bringt Verwirrung. Verff. schlagen eine genauere Namensgebung vor: 

1. Klinische Influenza: Aetiologisch unbestimmter Symptomenkomplex, 
charakterisiert durch klinische Feststellungen, beschrieben von Stuart- 
Harris, Andrewes, Smith (1938), Francis (1939), Francis, Maqill, Beck, 
Rickard (1937), Horsfall, Hahn, Rickard (1940), Stuart-Harris, Smith, 
Andrewes (1940). Dazu gehört auch der von Stuart-Harris und anderen 
(1938, 1940) als „fiebrige Katarrhs‘‘ bezeichnete Symptomenkomplex. 

2. Influenza A: Eine spezifische Seuche, durch Infektion verschiedener 
Virusarten, hervorgerufen, entdeckt von Smith, Andrewes, Laidlaw (1933), 
welche später als „Influenza-A-Virus‘‘ bezeichnet wird. 

Die Trennung berücksichtigt nur das klinische Bild, sollten später 
andere Virusarten entdeckt werden, die Seuchen hervorrufen, können sie 
weiter als „Influenza B,C“ usw. bzw. Influenza-B-Virus, C-Virus usw. be- 
zeichnet werden. M. D. von Ruperti (Göttingen). 


Grad, W., Pathologisch-anatomische Beobachtungen im Verlauf 
der Grippeepidemie 1939. (Path. Inst. d. Allg. Städt. Krankenh. 
Nürnberg.) (Diss. Erlangen, 1939.) 

Die tödlich verlaufenden Grippeerkrankungen hatten 1939 ihre Ur- 
sache in einer Veränderung der Luftwege und Lungen. Sie waren durch 
ihren hämorrhagischen Charakter und ihre Neigung zu Mischinfektionen 
mit den verschiedensten Kokkenarten gekennzeichnet. Reine Grippe- 
pneumonien, die miliaren Pneumonien der Erwachsenen, kamen kaum zur 
Beobachtung, da sie durch Mischinfektionen überdeckt wurden. Letztere 
beherrschten den Verlauf der Erkrankung und führten zu eitriger Ein- 
schmelzung, Gangränbildung, Empyemen und gelegentlich zu eitrigen Ab- 
siedlungen in den verschiedensten Organen. Relativ häufig trat als Kompli- 
kation eine akute Glomerulonephritis auf. H. Stefani (Göttingen). 


Kairies, A., Studien zur Grippeätiologie unter dem Gesichts- 
punkt der Provokation. (Hyg. Inst. Halle) (Münch. med. Wschr. 
1941, Nr 21.) 

Grippenartige Infekte sind Symptomenkomplexe, deren Erregerfrage 
bis heute nicht einheitlich gelöst ist. Bei Untersuchungen über Wirkungen 
der menschlichen Influenza bei Frettchen beobachtete Verf. Spontanerkran- 
kungen, die klinisch die Symptome der Influenza boten. Es zeigten sich dabei 
Pfeiffer-bakterienähnliche Erreger. Etwas Aehnliches konnte bei anderen 
Tieren (Iltis, Mäusen und Meerschweinchen) beobachtet werden. Neben 
kokkoiden Stäbchen fanden sich dabei Streptokokken sowie Pneumokokken 
in den Lungen. Im Mittelpunkt des Interesses steht die Frage über den Effekt 
des Aufeinandertreffens mehrerer Erreger im Organismus. Einbringen in- 
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fluenzahaltigen Sekretes in den Respirationstraktus von Frettchen bewirkte 
starke Wachstumszunahme der Pasteurellen mit Verdrängung der über- 
tragenen Influenzabakterien. In ähnlicher Weise kam es bei Meerschwein- 
chen zu einer Provokation von vier eigenen Keimen. Also handelt es sich 
dabei um die Auslösung einer Infektion, nicht um eine Uebertragung. Aehn- 
lich lassen sich auch Virusinfektionen provozieren. Die Auslösung von In- 
fekten mit verschiedenen Erregern kann das Auftreten einer symbiontischen 
Flora zur Folge haben, die zunächst ein komplexes Kontagium darstellt, aber 
nach Virulenzsteigerung der tiereigenen Komponente zu deren Vollpatho- 
genität führen kann. Verschiedene Erregerkombinationen erklären den 
Wandel in den klinischen Erscheinungen. Krauspe (Königsberg). 


Sokhey, S. S., und Dikshit, B. (Bombay), Sulphothiazol bei Bubonen- 
pest. [Englisch.] (Lancet v. 8. 6. 1940; S. 1040.) 
Unter experimentellen Umständen (an Pestmäusen) erwies sich das 
Sulphothiazol dem Sulphopyoidin als Behandlungsmittel überlegen. Es 
wirkte so gut wie ein Antipestserum. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Bahrmann, E., Anaerobier als Erreger septischer Anginen. 
(Path. Inst. Univ. Berlin.) (Virchows Arch. 304, H. 1/2, 248, 1939.) 
Bei 9 Fällen von septischer Angina fanden sich in Vergesellschaftung 
mit anaeroben bezw. fakultativ anaeroben Streptokokken häufig gram- 
negative Stäbchen, die in 3 Fällen kultiviert werden konnten und sich als 
Bacillus funduliformis erwiesen. Derselbe Keim war von Schottmüller als 
Bacillus symbiophiles und von Grumbach als Fusobacterium nucleatum 
bezeichnet worden. Die Keime wachsen nicht in Tarozzi-Leberbouillon, 
sie lassen sich nur auf der anaeroben Plattenkultur züchten. Die in Ge- 
mischen auftretenden anaeroben Keime werden im Vergleich mit den Keimen 
der Appendizitis als ortsständige aufgefaßt, die durch Zusammenwirken 
verschiedener Umstände zu Krankheitserregern werden. Wurm (Wiesbaden). 


 Piringer, W., Ueber experimentelle Tetanusbazillämie. (Pathol.- 
anat. Inst. Univ. Wien.) (Zbl. Bakter. I Orig. 147, 35, 1941.) | 
Von 100 mit virulenten Tetanusbouillonkulturen infizierten Mäusen 
gingen 93 an Tetanus zugrunde. Von den gestorbenen Tieren waren 57 Tiere 
mit Tetanusreinkulturen, 36 mit Mischkulturen subkutan infiziert. In 34% 
der Fälle bestand eine Tetanusbazillämie. Am häufigsten konnten die Keime 
aus der Milz, aber auch aus Herzblut und Gehirn gezüchtet werden. Eine 
Bazillämie tritt auch dann auf, wenn die Tiere durch Injektion in das Schwanz- 
ende infiziert werden und der Schwanz beim Auftreten der ersten tetanischen 
Erscheinungen (nach etwa 24 Stunden) in der Nähe der Wurzel abgetrennt 
wurde. Die Bazillämie tritt am häufigsten bei Verwendung 72 Stunden alter 
Kulturen auf, während das bei jüngeren oder älteren Kulturen weniger häufig 
der Fall ist. Auch beim Menschen muß mit dem Vorkommen einer Tetanus- 
bazillämie gerechnet werden. Randerath (Düsseldorf). 


Göpfert, H., und Schaefer, H., Ueber die Mechanik des Wund- 
starrkrampfes. (Abt. f. exper. Path. u. Therap. d. William G. Kerck- 
hoff-Institutes Bad Nauheim.) (Arch. f. exper. Path. 197, 93, 1941.) 

Zur Klärung der Frage, auf welchem Wege und mit welchen Mitteln 
das Tetanustoxin an den erkrankten Elementen des Körpers angreift, wurden 
an Meerschweinchen und Katzen umfangreiche Untersuchungen angestellt. 

Die Aktionsströme von Nerv und Muskel wurden mit Hilfe einer Braun- 


— 204 — 


schen Röhre optisch dargestellt und vom Schirm dieser Röhre photographiert. 
Auf diese Weise war es möglich, Aktionsstrom und Mechanogramm gleich- 
zeitig zu analysieren. Die zahlreichen Ergebnisse und ihre Diskussion müssen 
in der Originalarbeit nachgelesen werden. Lippross (Dresden). 


Solomon, S., Chronische Lungeninfektionen mit Friedlaender- 
bazillen. [Englisch.] (Bellevue Hosp. New York.) (J. amer. med. Assoc. 
115, Nr 18, 1940.) 

Bericht über 17 Fälle chronischer Pneumonien durch Friedländer- 
bazillen. 4 verliefen tödlich. Besonders betroffen waren Männer zwischen 
40 und 60 Jahren. Eine Bakteriämie wurde hierbei in 31 % der Fälle be- 
obachtet. Sitz meist in den Oberlappen; mehrere Lappen befallen in 30 %. 
Häufigste Komplikation ist LungenabszeB (60 %); sodann Empyem. Das 
Sputum ist anfangs meist schleimig-eitrig mit Blutbeimengung, daher klinisch 
meist zunächst Diagnose auf Tuberkulose. W. Fischer ( Rostock). 


Piringer, W., und Pinggera, L., Untersuchungen über die Keim- 
flora der tiefen Luftwege an der Leiche. (Path.-anat. Inst. Univ. 
Wien.) (Zbl. Bakter. I Orig. 146, 238, 1940.) 

Die Untersuchungen wurden durchgeführt, weil genaue Angaben über 
Kulturergebnisse aus den tiefen Luftwegen, welche alle Keime berück- 
sichtigen, in der Literatur fehlen. Es wurden daher aus 150 Leichen aus 
sämtlichen Lungenlappen jeden Falles die Bronchiolen abgeimpft. Als Kultur- 
medien wurden Schottmüller-Agar, Kochblutagar und Levinthal-Agar ver- 
wendet. Weitere Differenzierungen der auf diese Weise gezüchteten Bak- 
terien wurden mit Hilfe von Aeskulin, Lackmusmilch, Galle, Gallebouillon, 
Optochinbouillon, Natrium taurocholicum, Plasma, Gelatine oder auf sero- 
logischem Wege vorgenommen. Schließlich wurde der Tierversuch heran- 
gezogen. Gleichzeitig wurden nach Gram gefärbte Ausstriche untersucht, 

Die untersuchten Leichen (80 Männer, 70 Frauen) standen in einem 
Lebensalter von 18 bis 89 Jahren. 

Die sehr eingehende Arbeit, deren wesentliche Ergebnisse in Tabellen 
zusammengestellt sind, umfaßt 1. anatomisch gesunde Lungen, 2. Emphysem- 
lungen und 3. entzündlich veränderte Lungen. Dabei wurde festgestellt, daß 
qualitativ die Keimflora in allen drei Gruppen gleich war. Ferner ergab 
sich, daß die Qualität auch in allen Lappen nahezu gleich ist. Wegen der 
Häufigkeit der gezüchteten einzelnen Bakterienarten (Influenzabazillus, 
hämolysierende oder nichthämolysierende Streptokokken, Pneumokokken, 
Enterokokken, apathogene oder pathogene Staphylokokken, Sarzine, Pseudo- 
meningokokken, Friedländerbakterien, Bact. coli, Bact. prot. vulg. und 
Varia) muß auf das Original verwiesen werden. Die qualitative Einheitlich- 
keit der Ergebnisse begründet die Anschauung, daß entzündliche Verände- 
rungen der Lungen durch diese Keime nur unter Mitwirkung besonders 
örtlicher Momente zustande kommen. Randerath (Düsseldrf). 


Herzberg, K., Untersuchungen über Influenza. 3. Mitt.: Dar- 
stellung des filtrierbaren Pneumonicerregers. (Hyg. Inst. d. 
Ernst-Moritz-Arndt-Univ. Greifswald.) (Zbl. Bakter. I Orig. 146, 177, 
1940. 

Mikrophotographische Abbildungen des filtrierbaren Pneumonieerregers, 
der nach Verimpfung von menschlichem Rachenwaschwasser bei Mäusen 
gefunden wurde. Der beschriebene Erreger hat große Aehnlichkeit mit dem 
Lungenseucheerreger (Peripneumonie der Rinder). Der Erreger findet sich 
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sowohl extrazellulär (Ringformen, deformierte Ringe, gebogene Fädchen), 
als auch intrazellulär in Leukozyten und großen Rundzellen. Ferner wurden 
Wal Wee Anhäufungen vorwiegend kokkoider Formen auf den Alveolar- 
epithelien festgestellt. Sie werden als Vermehrungszentren aufgefaßt. Die 
epizelluläre Lagerung an Alveolarepithelien deutet auf eine engere Beziehung 
zu den Zellen hin, die den Erreger ‚in einer biologischen Eigenschaft“ den 
Virusarten näher rückt. Randerath (Düsseldorf). 


Fleming, A. (London), Ein Pneumokokkus, der CO, zu seiner Ent- 
wicklung braucht. [Englisch.] (Lancet 25. Jan. 1941, S. 110.) 

Bei genauer Beobachtung eines Falles von sog. Influenza kam Verf: 
zu folgendem Schluß: Die einfache mikroskopische Prüfung des infizierten 
Materials sollte nicht vernachlässigt werden. Wenn die Nasalschleimhaut des 
beschriebenen Patienten nicht mikroskopisch untersucht worden wäre, 
hätten sich wahrscheinlich die meisten Bakteriologen mit einer profusen 
reinen Kultur von B. influenzae zufriedengegeben und der sich daraus er- 
gebenden Diagnose, aber die Prüfung eines Gram-gefärbten Gewebsstieles 
machte es offenbar, daß die Kultur ein irreleitendes Bild gab. Außerdem 
stellte Verf. fest, daß sogar ein normaler Organismus, sonst ein tragbarer 
Kulturboden für den Bazillus, versagt, wenn nicht CO, der Luft beigemengt 
wird. Irming. Gruber (Göttingen). 


Coleman, F. H., Pneumokokkenmeningitis seit der Einführung 
von M + B 693. [Englisch.] (Lancet, 16. 11. 40.) 

Verf. hat den Wert der Behandlung der Pneumokokkenmeningitis mit 
Sulphopyridinen durch eine statistische Aufstellung einer Reihe von Fällen 
festgestellt: 

M + B 693 hat die Sterblichkeit von 100 % auf ungefähr 35 % herab- 
gesetzt. M + B 693 soll anfangs in großen Dosen gegeben werden (für einen 
Erwachsenen 6 g täglich), die Dosis kann nach 4 oder 5 Tagen stark verkleinert 
werden. Es gibt keinen zuverlässigen klinischen Beweis, daß Antipneumo- 
kokkenserum von irgendwelchem Wert ist. Lumbalpunktionen sollten ver- 
mieden werden, wenn sie nicht zur Erleichterung des Patienten dienen. 
M + B 693 soll so lange in immer kleiner werdenden Dosen gegeben werden, 
bis die Temperatur 1 Woche lang normal bleibt. Wenn überhaupt, wird 
eine Besserung schon in den ersten 3 oder 4 Tagen beobachtet, die Patienten 
werden dann meist völlig gesund. Vorausgesetzt, daß die Dosen überall 
gleich waren, muß bei den Fällen, die gegen die Behandlung resistent sind 
wohl entweder eine Unempfindlichkeit der Pneumokokken gegen M + B 693 
vorliegen, oder eine Fähigkeit das Gift zu ertragen. 

M. D. von Ruperti (Göttingen). 
Ziesché jr., H., Paratyphus-Pneumokokkenperitonitis. (Univ.- 
Kinderklinik Breslau.) (Kinderärztl. Praxis 12, Nr 7, 200, 1941.) 

Ausführliche Schilderung eines Krankheitsfalles, bei dem diagnostisch 
ein Paratyphus angenommen wurde, dessen Sektion aber eine diffuse Pneumo- 
kokkenperitonitis ergab. Nach Anamnese, klinischem Befund und Verlauf 
war die richtige Diagnose nicht zu stellen. In allen unklaren abdominellen 
Fällen soll man auch an die Pneumokokkenperitonitis denken. Als diagnosti- 
sches Hilfsmittel wird die Abdominalpunktion während der ersten 48 Stunden 
empfohlen. Die chirurgische Behandlung der Pneumokokkenperitonitis wird 
abgelehnt, konservative abwartende Therapie mit reichlicher Flüssigkeits- 
zufuhr, Kreislaufmittel, Bluttransfusionen, Eubasin empfohlen. 

R. Hasche-Klünder. 
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Heymer, A., Hermkes, J., Pfeiffer, W., und Spitzer, J., Untersuch- 
ungen über eine experimentell erzeugte Purpura. (Med. Univ.- 
klinik Bonn.) (Dtsch. Arch. klin. Med. 186, 258, 1940.) 

Verff. verwendeten auf Kalbfleisch gezüchtete Pneumokokken der 
Typen I, II, III. Zur Erhöhung der Virulenz wurden Mäuse mit Pneumokokken 
geimpft, die dann an Sepsis eingingen; mit dem Herzblut wurden dann die 
Nährböden beimpît. Aus diesen Nährböden ließ sich ein Toxin gewinnen, 
das bei empfänglichen Mäusen Purpura hervorruft. Das Gift wurde durch 
Zytolyse mittels Na.taurocholicum gewonnen; es wird vermutet, daß es sich 
um ein Endotoxin handelt. Im Tierkörper gelang die Pneumokokken- 
spaltung durch Na. taurocholicum nicht. Die so gewonnene Purpurasubstanz 
ist nicht typenspezifisch und zeigt keinen immunisierenden Effekt. Auch die 
Vorbehandlung mit abgetöteten Pneumokokken schützt nicht vor der Pur- 
pura. Durch Hitze wird die Wirksamkeit der Substanz gemindert. Ent- 
eiweißte Purpurasubstanz zeigte im Purpuraeffekt keinen wesentlichen 
Unterschied gegenüber nicht enteiweißter. Nur ein Teil der Mäuse ist purpura- 
empfänglich. Im Blutbild treten keine charakteristischen Veränderungen 
auf, insbesondere keine Thrombopenie. Als Ursache werden Kapillar- 
schädigungen angenommen. 

der Klinik wurden 3 Fälle von Purpura nach Pneumoniekrisen be- 
obachtet, bei denen andere Ursachen mit Wahrscheinlichkeit ausgeschlossen 
werden konnten. 

Im Tierversuch zeigte das Histidin-Redoxon Kalzium eine prophylak- 
tische Wirkung. L. Heilmeyer (Jena). 


Goeters, W., Die Typendifferenzierung der Meningokokken und 
ihre Bedeutung für die Epidemiologie der Meningokokken- 
meningitis. (Kinderklinik Düsseldorf.) (Klin. Wschr. 19, 1141, 1940.) 

Bei Beobachtungen an 69 Meningokokkenstämmen ließen sich durch die 

Typenbestimmung 2 Haupttypen und mehrere Nebentypen auseinander- 

halten. Verf. führt die Abnahme der Letalität während einer Epidemie 

neben anderen Faktoren auch auf eine Virulenzabschwächung der Erreger 
zurück. Das Züchtungsergebnis der Meningokokken wird bei anaerobem 

Vorgehen dadurch verbessert, daß man eine Anreicherung in Aszitesbouillon 

bei Sauerstoffabschluß vornimmt. v. Törne (Greifswald). 


Nadosy, F. v., Erfahrungen mit epidemischer Meningitis während 
der Seuche im Jahre 1940 in Ungarn. (Städt. Krankenhaus Buda- 
pest.) (Münch. med. Wschr. 1940, Nr 49.) 

Sehr ausgedehnte klinische und epidemiologische Mitteilungen. 

Krauspe (Königsberg). 

Ward, C. W. (Leeds), Meningokokkenmeningitis, verbunden mit 
diabetischem Koma. [Englisch.] (Lancet 24. 8. 40; S. 228.) 

Bei einem 19jährigen Mann zeigte sich im Anfangsverlauf einer Meningo- 
kokkenmeningitis ein diabetisches Koma; als die Meningitis überwunden war, 
erkannte man, daß der Kranke nicht an Diabetes litt. Vermutlich hätte der 
gesteigerte Druck auf den Boden des 4. Ventrikels die Hyperglykämie aus- 
gelöst. @g. B. Gruber (Göttingen). 


Baur, O., Ein Fall von Meningitis epidemica bei gleichzeitigem 
Nachweis von Tuberkelbazillen im Liquor. (Krankenhaus 
Karlsruhe.) (Münch. med. Wschr. 1941, H. 2.) 
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Schilderung des Krankheïtsbefundes. Krankheitsbericht bei einem 
14jährigen Mädchen mit Meningokokkenmeningitis. Im Liquor wurden 
einmal durch Kultur Tuberkelbazillen nachgewiesen (am 11. Tage nach 
Beginn der Erkrankung). Es kam jedoch nicht zu einer tuberkulösen Me- 
ningitis, jedoch zu einer Iridozyklitis mit Entfernung des Auges. Verf. 
nimmt an, daB es sich um eine einmalige Ausschwemmung von Bazillen 
infolge der epidemischen Meningitis gehandelt hat, ohne daß ein Haften der 
Tuberkelbazillen zustande gekommen ist. Krauspe (Königsberg). 


Scott, W. A., und Copeman, W. S. C., Chronische Meningokokken- 
sepsis verbunden mit einem Anfall von Zerebrospinalfieber. 
[Englisch.] (Lancet 22. 6. 1940, S. 1116.) 

17 einschlägige Vorkommnisse ohne Zeichen der Meningitis werden 
mitgeteilt. Innerhalb von 9 Wochen sind sie in einem britischen Expeditions- 
heer beobachtet worden. Man findet solche Meningokokkenallgemein- 
erkrankung nicht selten, wenn Fälle von Meningitis meningococeica gehäuft 
auftreten. Mit Sulphapyridin mündlich dargereicht sind die Fälle schnell 
und günstig zu beeinflussen. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Leigh Collis, J., und Foster-Carter, Spontaner Pneumothorax 
und Lungenabszeß durch Staphylokokken. [Englisch.] (Lancet 
v. 11. 5. 40, S. 875.) 

Es wird ein Spontanpneumothorax bei einem 8 Wochen alten Kind 
beschrieben. Schuld daran war ein staphylomykotischer Lungenabszeß, 
dessen Veranlassung nicht geklärt wurde. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Fink, A. A., Aktinophytotischer Staphylokokkenabszeß (Botryo- 
mykose der Leber mit Beteiligung der Lunge. [Englisch.] (Pathol. 
Inst. u. Gen. Hosp. Cincinnati.) (Arch. of Path. 31, Nr 1, 1941.) 


Mitteilung eines Falles von protrahierter Infektion mit Staphylococcus 
aureus bei einem 16jährigen Knaben. Es fand sich ein riesiger an Aktino- 
mykose erinnernder Abszeß der Leber und Lungenmetastasen. 

W. Fischer (Rostock). 


Hare, R. (Toronto), Hämolytische Streptokokken bei normalen 
Menschen und bei Trägern. [Englisch.] (Lancet 18. 1. 1941, S. 85.) 


Hämolytische Streptokokken der Gruppe A sind selten auf der Haut 
und in den Kleidern normaler Menschen. Bei Trägern dieser Bazillen im 
Nasopharyngealraum mag dagegen eine ausgebreitete Verunreinigung der 
Haut und der Kleider vorhanden sein. Hämolytische Streptokokken findet 
man weder im Staub der Stadt noch im Schmutz auf dem Land. In der 
Bettwäsche und in den Räumen, wo Träger des hämolytischen Streptokdkkus 
schlafen, wird man allerdings diesen, und zwar Gruppe A, finden. 

Irming. Gruber (Göttingen). 


Bratman, D. W. (London), Traumatische Streptokokkenmeningitis. 
[Englisch.] (Lancet 18. 1. 1941, S. 76.) 


Verf. beschreibt einen Fall, wo ein Splitter eines Schrapnells, intradural 
im Rückenmark gelegen, nach einer Latenzzeit von 3 Wochen die Symptome 
einer Meningitis hervorbrachte. Hämolytische Streptokokken wurden auf 
einer Kultur aus dem Zerebrospinalliquor gezüchtet, aber der Patient erholte 
sich bei einer Chemotherapie vollkommen. Irming. Gruber (Göttingen). 
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Poshakrishna, U., Die anaeroben Streptokokken des infizierten 
Wurzelkanals und ihr Verhalten. (Univ.-Zahn- u. Kieferklinik 
Leipzig u. Hyg. Inst. Univ. Leipzig.) (Zbl. Bakter. I Orig. 146, 325, 1941.) 


In infizierten Wurzelkanälen wurden 5 Typen anaerober Streptokokken 
gefunden, von denen 4 fakultative Anaerobier waren, während der 5. 
sich als obligater Anaerobier erwies. Die fakultativen Anaerobier sind mit 
Rücksicht auf ihre morphologischen Eigenschaften als Streptococcus lacticus 
anzusprechen. Alle 5 gezüchteten Streptokokkentypen waren im Mäuse- 
versuch apathogen. Randerath (Düsseldorf). 


Eckhoff, N. L., Aktinomykose des zentralen Nervensystems. 
[Englisch.] (Lancet 4. Jan., 1941, S. 7.) 

2 Fälle von Aktinomykose des zervikofazialen Typs werden beschrieben, 
die sich auf das zentrale Nervensystem ausbreiteten. Es handelte sich augen- 
scheinlich hier um eine Ausdehnung auf direktem Wege, in einem Fall jedoch 
augenscheinlich über einen Knochen. Bei früher Erkennung dieser Fälle 
wäre es wohl wert, chemotherapeutische Maßnahmen zu versuchen. 

Irming. Gruber (Göttingen). 
Dorling, G. C., Eckhoff, M. L. (Lewisham), Chemotherapie der abdo- 
minalen Aktinomykose. [Englisch.] (Lancet, 7. 12. 40.) 


Es werden 5 Fälle von abdominaler Aktinomykose besprochen, die mit 
Sulphanilamiden, Sulphapyridinen oder beidem behandelt wurden. Obwohl 
schwere Infektionen, konnten 4 geheilt werden, 1 starb. In einem Fall wurden 
auch tiefe Röntgenstrahlen angewendet. Eine spätere Operation zeigte, 
daß alle Krankheitserscheinungen verschwunden waren. 

Chemotherapie sollte frühzeitig in allen Fällen mit Verdacht auf abdo- 
minale Aktinomykose angewandt werden. Die Sulphapyridine werden ge- 
wöhnlich zwei oder dreimal 1 Woche lang gegeben mit jeweils 1 Woche Pause 
dazwischen. M. D. von Ruperti (Göttingen). 


Lengyel, L., Beiträge zur pathologischen Histologie der Aktino- 
mykose. [Ungarisch.] (Közlemények az összehasonlitó élet- és kórtan 
köréböl 29, 1, 1940.) 

Es wurden aktinomykotische Veränderungen in Rinderzungen und 
Knochen sowie in Schweinebrustdrüsen pathohistologisch und bakterio- 
logisch untersucht. Der Autor gelangte zum Ergebnis, daß aktinomykotische 
Herde nicht als spezifische Granulome zu betrachten sind, da ähnliche Er- 
scheinungsformen von verschiedenen Erregern (z. B. Staphylococcus pyogenes 
aureus) hervorgerufen werden können. Er glaubt es für richtiger zu halten, 
diese Veränderungen als kleine Abszeßbildungen zu betrachten. Den Umstand, 
daß in von Staphylokokkus hervorgerufenen Fällen statt der teilweise aus 
noch grampositiven Bakterien bestehenden Zoogleen gramnegative Kolben 
vorfindbar sind, erklärt er mit dem großen Alter der entsprechenden Ver- 
änderungen, und meint, daß die degenerierten Kokken ihre Grampositivität 
verloren haben. L. v. Haranghy (Klausenburg). 


Saggese, V., Beitrag zum Studium der menschlichen Mykosen. 
Die kindlichen Darm-Mykotorulosen. [Italienisch.] (Padiatr. 
Klin. Univ. Pisa.) (Riv. Clin. pediatr. 38, 1, 1940.) 

Unter Eingehen auf die einschlägige Literatur wird über 7 Fälle von 
kindlichen Darmkrankheiten berichtet, bei welchen aus dem Kot verschiedene 
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Stämme von Pilzen isoliert wurden (Mycotorula albicans, Mycocandida 
pseudotropicalis, Pichia Chodati, Rhodotorula mucilaginosa u. a.). 

Verf. hat auch diese Stämme experimentell beim Kaninchen geprüft. 
Er betont ausdrücklich die Möglichkeit, die Diagnose einer Mykotorulose des 
kindlichen Darmes zu stellen und die Häufigkeit der durch Mycotorula albi- 
cans verursachten Formen. A. Giordano (Pavia). 


Smith, L. M., Blastomykose und ähnliche Infektionen. [Englisch.] 
(J. amer. med. Assoc. 116, Nr 3, 1941.) 


Gute Uebersicht über Blastomykosen und ihr verwandte Erkrankungen. 
Schematische Abbildungen der in Frage kommenden Erreger im Gewebe 
und in der Kultur. Es handelt sich um folgende Keime: Blastomyces derma- 
titidis (warzige Hautafiektionen mit miliaren Abszessen), Coceidioidomykosen 
(C. immitis, das entweder Lungenherde macht, oder die Erscheinungen des 
Coceidiengranuloms auch in inneren Organen, oft tödlich). Ferner Para- 
coccidioides brasiliensis (tödlich verlaufende Infekte), die Chromomykosen 
Phialophora verrucosa und Hormondendron pedrosi), die Infekte durch 
Monilia albicans (mit tiefen Abszessen, selten systematisiert und tödlich), 
die Torulainfektionen, die auch das Zentralnervensystem befallen), die Sporo- 
trichose (meist gute Prognose), die Infektion mit Scopulariopsis brevicaulis 
(schmerzhafte Knötchen), die Rhinosporidiose (Rh. Seeberi) und endlich 
die Infektion mit Histoplasma capsulatum (mit Fieber, Milzvergrößerung 
und Anämie, tödlich). W. Fischer (Rostock). 


D’Agata, A., Experimentelle Versuche über den Osteotropismus 
der Myzete Sporotrichum Beurmanni. [Italienisch.] (Inst. f. 
path. Anat. u. Inst. f. med. Radiol. Univ. Messina). (Med. sper. Arch. ital. 
8, 321, 1941.) | 

Mit einem Stamm von ,,Sporotrichum Beurmanni“, welcher 1912 aus 
einer Periostitis des Oberkiefers isoliert worden war, wurden Versuche über 
seinen Osteotropismus aufgestellt. So ist Verf. zu der Feststellung gekommen, 
daß der Osteotropismus kein stetiges Merkmal der Myzete ist, sondern mit 
einer vorigen Knochenlokalisation eng verknüpft ist. 

Verf. hat die Befunde radiologisch und histologisch kontrolliert. 

A. Giordano (Pavia). 

Emmons, C. W., und Hailey, Howard u. Hugh, Chromoblastomykose. 
[Englisch.] (Nat. Inst. of Health, Atlanta, Georgia.) (J. amer. med. Assoc. 
116, Nr 1, 1941.)- 

Mitteilung des 6. aus den Vereinigten Staaten bekannten Falles von 
Chromoblastomykose, einer Infektion mit dem Pilz Hormodendron Pedrosi. 
Es handelte sich um eine Hautaffektion bei einem 68jährigen Mann, dorsal 
am Handgelenk. Guter Erfolg von Jodbehandlung. Mehrere Abbildungen 
des Pilzes. W. Pischer (Rosiock). 


Landy, L., Beiträge zur Aspergillose der Rebhühner. [Ungarisch.] 
(Közlemények az összehasonlit6 élet- és kortan köreböl 27, 9, 1940.) 
Bei 25 Rebhühnern, 36,2 % eines untersuchten Rebhuhnstandes, wurde 
eine durch Aspergillus fumigatus verursachte Pneumonie gefunden, mit 
sekundärer Anteilnahme der Leber, der Milz, der Därme und der Muskel. 
Die Sporen des gezüchteten Pilzes in das Blut oder die Luftröhre der Taube 
espritzt, oder wurden dieselben eingeatmet, erkrankten die Tiere tödlich. 
urden jedoch die Aspergillussporen mit Umgehung der Atemwege direkt 
Zentralblatt f. Allg. Pathol. Bd. 79 14 
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in den Darmtrakt gebracht, erkrankten die Tiere selbst nach Ablauf mehrerer 
Wochen nicht. L. v. Haranghy (Klausenburg). 


King, L. S., Primäre Enzephalomyelitis bei Ziegen kombiniert 
mit Listerellainfektion. [Englisch.] (Rockefeller Inst. Med. Res. 
Princeton.) (Amer. J. Path. 16, Nr 4, 1940.) 

In wenigen Tagen tödlich verlaufende Enzephalomyelitis bei Ziegen mit 
Infektion durch Listerella (Bac. monocytogenes). Betroffen ist der Hirnstamm 
und die Medulla, die Rinde bleibt frei. Es finden sich noch umschriebene 
Ansammlungen vorwiegend von ie e in naher Beziehung zu Blut- 
gefäßen, die ihrerseits entzündliche Wandveränderungen aufweisen. Es 
kann zu diffusen Infiltraten und selbst kleinen Abszessen kommen, doch 
sind Gewebsnekrosen spärlich. 12 Abbildungen. W. Pischer (Rostock). 


Missiroli, A., Ueber die Entwicklung der Malariaparasiten. 
(Labor. f. Malariologie Rom.) (Zbl. Bakter. 1 Orig. 146, 353, 1941.) 
Verf. beschreibt den Entwicklungsgang der Sporozoiten von Plasmodium 
praecox im Wirbeltierwirt. Die Sporozoiten können sich nicht in den Zellen 
des Wirbeltierwirtes entwickeln. Die Entwicklung findet außerhalb der 
Zellen in den Lymphspalten in 12—30 Stunden statt. Daraus entstehen 
4 Merozoiten, die die Erythrozyten befallen. Die verschiedenen Phasen der 
Entwicklung werden in Milz und Leber beschrieben. Der Anfang der Schizo- 
gonie ist auch an der Impistelle nachweisbar. Randerath (Düsseldorf). 


Brug, S. L., Exo-erythrozytäre Malariaparasiten. [Holländisch. 
(Inst. Tropenhyg. Amsterdam.) (Nederl. Tijdschr. Geneesk. 14. 6. 1941. 
Bei einem Paralytiker, der 10 Tage vor seinem Tod intravenös mit 
Tertianaparasiten geimpft war, waren einige Tage später die Parasiten im 
Blut nachweisbar. In Gewebsabstrichen, die nach dem Tod angefertigt 
wurden, fanden sich weder in Milz, Niere, Leber und Knochenmarksabstrichen 
die Malariaparasiten, indes in Lungenausstrichen in großen Endothelzellen 
aufgenommen Gebilde, die wohl nur als Malariaparasiten gedeutet werden 
können, also Parasiten außerhalb von roten Blutzellen. Farbige Abbildungen. 
W. Fischer (Rostock). 
Pik Ging Hoo, Angeborene Malaria. rare (Univ. Kinderklinik 
Amsterdam.) (Nederl. Tijdschr. Geneesk. 12. April 1941.) 

Eine Mutter bekam einen Tag nach der Geburt eines Kindes einen ersten 
Malariaanfall (Malariaendemie in Amsterdam). Am 20. Fag nach der Geburt 
wurden im Blute des Kindes Malariaplasmodien gefunden; es bestand aber 
noch kein Fieber, erst einige Tage später trat geringes Fieber auf. Keine 
Milzschwellung. Im vorliegenden Falle ist mit einer intrauterinen Ueber- 
tragung der Malaria zu rechnen, einige wenige ähnliche Fälle werden mit- 
geteilt. W. Pischer (Rostock). 


Vos, J. J. Th., a toxoplasmica. [Holländisch.] (Path, 
Inst. Groningen.) (Nederl. Tijdschr. Geneesk. 31. 5. 41.) 

Ein Säugling erkrankte 14 Tage nach der Geburt und starb 5 Wochen 
alt. Klinische Diagnose lautete auf Hydrozephalus, evtl. Hirntumor. Bei 
der Sektion des 395 g schweren Gehirns fanden sich kleine, etwas glasige 
gelbrote Herdchen im Kleinhirn und in der Hemisphärenrinde. Histologisch 
die Befunde einer Meningoenzephalitis, hervorgerufen durch Toxoplasma 
hominis. Es fanden sich sowohl einzelne, 2,5 bis 5 Mikren große ovale und 
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halbmondförmige Parasiten, wie auch die viel größeren Zysten (25 bis 35 Mi- 
kren). Es sind bis jetzt 9 Fälle von Toxoplasmainfektion des Gehirns beim 
Menschen bekannt, fast immer bei Säuglingen. Infektionsmodus unbekannt. 
Im vorliegenden Fall ist eine Infektion durch die Mutter wahrscheinlich. 
W. Fischer (Rostock). 


Pinkerton, H., und Henderson, R. G., Toxoplasmose bei Erwachse- 
nen. [Englisch.] (Path. Inst. Univ. v. St. Louis.) (J. amer. med. Assoc. 
116, Nr 9, 1941.) 

2 Fälle von tödlicher Toxoplasmainfektion bei Männern von 43 und 

50 Jahren. Klinisch: Fieber, ferner makulopapulöses Exanthem am ganzen 

Körper und eigenartige Pneumonie: in vielem ist das Krankheitsbild ähnlich 

dem Rocky-Mountain-Fieber. Anatomisch fand sich interstitielle Pneumonie, 

mit Toxoplasma in den Alveolarepithelien und Bronchialepithelien, ferner 
sehr kleine granulomatös-nekrotische Hirnherde, und in einem Fall ein 

Myokardherd mit den Parasiten. Durch Blut ließ sich eine Uebertragung 

auf das Meerschweinchen ausführen. Vielleicht lag in einem Falle eine Ueber- 

tragung der Parasiten auf den Menschen durch Zeckenbiß vor. Mehrere 

Abbildungen. W. Pischer (Rostock). 


Sabin, A. B., Enzephaiitis durch Toxoplasma bei Kindern. 
[Englisch.] (Kinderklinik Univ. Cineinnati.) (J. amer. med. Assoc. 116, 
Nr 9, 1941.) 

Bericht über zwei etwas atypisch verlaufende Enzephalitisfälle bei 
Knaben von 6 und 8 Jahren. Im ersten Fall wurde bei Autopsie das Gehirn 
hyperämisch gefunden, ohne sonstige erkennbare Veränderung. Mikroskopisch 
fanden sich sehr kleine Granulome und nekrotische Herdchen in verschiedenen 
Hirnabschnitten (die Herde ähnlich wie bei Fleckfieber), und in ihrer Um- 
gebung Organismen, die als Toxoplasma angesprochen wurden. Tierversuche 
bei Mäusen mit Hirnemulsion bestätigten die Diagnose, daß es sich um Toxo- 
plasmainfektion handelte. Im 2. Fall wurden die Organismen aus der Spinal- 
Hüssigkeit isoliert und auf Meerschweinchen erfolgreich verimpit. Dieser 
zweite Fall endete mit Genesung des Patienten. W. Pischer (Rostock). 


Jacobi, L., Zur Biologie und Pathologie des Plasmodium Galli- 
naceum (Brumpt). (Pharmakol. Inst. d. Univ. Bonn.) (Arch. f. exper. 
Path. 196, 623, 1940.) 

Weitere Mitteilungen des Verf. — über dessen Arbeitsgebiet schon in 
Bd. 73, Nr. 5, dieser Zeitschrift referiert wurde — über die besonderen Eigen- 
schaften des Erregers der Vogelmalaria, insbesondere über dessen Halt- 
barkeit im Blute außerhalb des Körpers. Auch das unterschiedliche Ver- 
halten gesunder und chronisch infizierter Tiere gegenüber intramuskulärer 
und intravenöser Impfung mit dem Erreger wird erörtert. 

Lippross (Dresden). 


Schulemann, W., und Knoche, E., Zum Problem der exo-erythro- 
zytären Entwicklungsformen von Plasmodium gallinaceum. I. 
(Pharmak. Inst. d. Univ. Bonn.) (Arch. f. exper. Path. 197, H. 3, 227, 
1941.) 

Weitere Mitteilungen aus dem Bonner Pharmakologischen Institut über 
die Entwicklung der Vogelplasmodien, in denen insbesondere der Einfluß 
kolloidaler Palladiumlösungen auf die verschiedenen Entwicklungsstadien 
besprochen wird. Lippross (Dresden). 
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Knoche, E., Zum Problem der exo-erythrozytären Entwicklungs- 
formen von Plasmodium gallinaceum. II. (Pharmak. Inst. Univ. 
Bonn.) (Arch. f. exper. Path. 197, H. 3, 240, 1941.) 

In diesem Beitrag schildert der Verf. Veränderungen im Gewebe ge- 
sunder und malariainfizierter Hähnchen nach Einwirkung von kolloidalem 
Palladium, welches erwiesenermaßen die Entwicklung der Vogelplasmodien 
stark zu beeinflussen vermag. Es wird erörtert, daß intravenös infiziertes 
kolloidales Palladium die Fähigkeit des Retikuloendothelialsystems, zu 
phagozytieren, aktiviert, so daß die mit Plasmodien injizierten Erythro- 
zyten sich vermindern, während sich die exo-erythrozytären Formen des 
Plasmodium gallinaceum unbehindert vermehren. Lippross (Dresden). 


Zain, H., Zum Ursprung der Endothelstadien des Plasmodium 
gallinaceum. (Pharmak. Inst. Univ. Bonn.) (Arch. f. exper. Path. 
197, 210, 1941.) 

Weitere Mitteilungen des Verf. über den besonderen Entwicklungsgang 
der Vogelplasmodien, insbesondere über die Herkunft der exo-erythrozytären 

Formen dieses Erregers. Lippross (Dresden). 


Brug, S.L., Ueber Lamblien. Re. (Inst. Tropenhyg. Amster- 
cam (Nederi. Tijdschr. Geneesk. 22. Febr. 1941.) 
Uebersichtliches Referat über die Lamblien. Mehrere Abbildungen. 
Wichtig ist die Feststellung, daß wir über die Pathogenität dieser Parasiten 
wirklich noch nichts Sicheres wissen. W. Fischer (Rostock). 


Rothman, M. M., und Epstein, H. J., Klinische Symptome bei Pa- 
tienten mit sog. nichtpathogenen Amöben. [Englisch.] (Magen- 
darmklinik Nr. 2 Mount Sinai Hosp. Philadelphia.) (J. amer. med. Assoc. 
116, Nr 8, 1941.) 

Stuhluntersuchungen bei 406 Patienten aus Philadelphia und Umgebung. 
1 bis 5 Amöbenarten wurden gefunden, am häufigsten Endolimax nana, 
sodann Entamoeba coli. In nicht ganz der Hälite aller Fälle bestanden bei 
den Trägern der für nichtpathogen geltenden Amöben irgendwelche allgemeine 
Krankheitssymptome, und oft Diarrhöe. Es wird angenommen, daß alle 
Amöbenarten eine gewisse pathogene Bedeutung haben können. 

W. Fischer (Rostock). 

Havens, W. P., Bucher, C. J., und Reimann, H. A., Leptospirosis. 
[Englisch.] (Med. Klinik u. Path. Inst. Jefferson Med. College a. Hosp., 
Philadelphia.) (J. amer. med. Assoc. 116, Nr 4, 1941.) 

Bericht über eine kleine Epidemie von Weilscher Krankheit bei Leuten, 
die in einem durch Ratten verseuchten Wasser gebadet hatten. In 5 von 
7 Fällen war die Erkrankung leicht, ohne Ikterus; ein Fall war schwer, 
einer verlief tödlich. Bei der Sektion fanden sich ausgedehnte Blutungen 
in beiden Unterlappen, Milzvergrößerung, akute Hepatitis und histologisch 
Leptospiren in Leber und Nieren. W. Pischer (Rostock). 


Kathe, J., Ueber das Schlammfieber. (Verh. dtsch. Ges. inn. Med., 
62. Kongr., 98, 1940.) 

Untersuchungen der letzten Jahre haben gezeigt, daß es sich nicht um 
ein räumlich begrenztes Krankheitsproblem handelt: das schlesische „Schlamm- 
fieber“, das bayrische „Erntefieber‘‘ und das russische ‚„Wasserfieber‘“ sind 
identisch, weshalb auch die allgemeine Bezeichnung „Feldfieber‘‘ vorge- 
schlagen worden ist. Erreger ist die Leptospira grippotyphosa, morphologisch 
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vom Weiltypus, in ihrer antigenen Struktur aber grundsätzlich von der 
Weilleptospire verschieden. Inkubation 4—14 Tage. Das Krankheitsbild, 
das kurz umrissen wird, ist sehr variabel und reicht von den leichtesten bis 
zu den schwersten Zuständen; trotz der Schwere des Bildes in den ausge- 
sprochenen Fällen ist der Ausgang fast ausnahmslos günstig. Komplikationen 
von seiten des Herzens und der Augen sind möglich. Differentialdiagnostisch 
kommen Grippe, bei Vorherrschen der intestinalen Erscheinungen Typhus 
und Paratyphus, weiterhin Sepsis, Bang und Hepatitis epidemica in Betracht. 
Die größten Schwierigkeiten können sich aber bei der klinischen Abgrenzung 
gegen die andere Leptospirose, den Morb. Weil, ergeben. Kein Weilsymptom, 
das nicht auch, zwar meist abgemildert, beim Schlammfieber beobachtet 
würde. Dem Ikterus, im allgemeinen als kardinales Unterscheidungsmerkmal 
gewertet, ist diese Bedeutung nicht beizumessen, da er beim sicheren Morb. 
Weil fehlen kann; andererseits tritt beim Schlammfieber Subikterus sehr 
häufig, Ikterus ausnahmsweise auf. Die differentialdiagnostischen Schwierig- 
keiten sind heute aber überwunden durch die mikrobiologisch-serologischen 
Untersuchungsverfahren. 

Nur in den ersten 6 Krankheitstagen hat die Blutkultur Aussicht auf 
Erfolg. Die Züchtung erfolgt auf Spezialnährböden. Der Mangel des kul- 
turellen Nachweises liegt in der recht unterschiedlichen Wachstumstendenz 
begründet; man muß die tägliche Prüfung der Kulturen wochenlang fort- 
setzen. Dann muß serologisch entschieden werden, ob es sich um Weil- 
oder Schlammfieberspirochäten handelt. 

Etwa vom 8. bis 10. Krankheitstage an sind im Blut genügend Anti- 
körper gebildet, um serologisch die Diagnose ,,Leptospirose“ sichern und 
zwischen Weil und Schlammfieber unterscheiden zu können. Die Anti- 
körper halten sich lange, oft Jahre hindurch, im Blute; dadurch hat die 
Reaktion auch anamnestische Bedeutung. Titerhöhe und Verfolgung des 
Titeranstiegs helfen über etwaige Schwierigkeiten hinweg. Die serologische 
Differentialdiagnose zwischen Weil- und Schlammfieberleptospiren ist wegen 
der durchaus verschiedenen Antigenstruktur beider sehr eindeutig. 

Eine spezifische Serumtherapie ist im Gegensatz zum M. Weil nur in 
besonderen Fällen ee 

Wesentlich für die Infektion ist enger Kontakt mit Oberflächenwasser 
bzw. verschlammtem Boden; von Bedeutung ist die Temperatur: Schlamm- 
fieber ist eine Sommerkrankheit. Uebertragung von Mensch zu Mensch 
ist auszuschließen. Aus epidemiologischen Erwägungen heraus hält Verf. 
es für unwahrscheinlich, daß die Leptospira grippo-typhosa Ratten und 
Mäuse als Zwischenträger benötigt. Versuche unterstützen die Annahme 
einer exogenen Dauerexistenz. Die Leptospiren dringen durch die Haut, 
auch durch die unverletzte. Bei Infektionen per os ist die Inkubation be- 
sonders kurz und der Verlauf schwerer als sonst. Große Seuchenausbrüche 
wurden beobachtet, aber auch Gruppen- und Einzelerkrankungen; fast 
immer sind es Landleute, die nach der Arbeit auf Aeckern und Wiesen be- 
fallen werden. Versicherungsrechtlich liegt „Unfall“, nicht aber Berufs- 
krankheit vor. Trojan (Lübeck). 


Mino, P., Ueber die Leptospirose der oberitalienischen Reis- 
feldarbeiter. Klinische und epidemiologische Beobachtungen 
bei 100 Erkrankungsfällen. (Verh. dtsch. Ges. inn. Med., 52. Kongr., 
111, 1940.) 

Die Untersuchungen des Verf. führten zu der Erkenntnis, daß gewisse, 
bei den Reisfeldarbeitern auftretende Erkrankungen auf Infektionen mit 
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Leptospiren zurückzuführen sind und daß dabei 3, in antigen-serologischer 
Beziehung verschiedene Leptospirentypen zur Wirkung kommen: 1. die 
klassische Leptospira ictero-haemorrhagiae (L. i.-h.) (28 Fälle), 2. eine von 
Verf. erstmalig in Italien beobachtete und von ihm benannte ,,L. mitis‘, 
die sich dann als mit einem auf Java gezüchteten Typ, der L. Bataviae, 
identisch erwies (68 Fälle), und 3. eine serologisch dem Typ L. Sejrö nahe- 
stehende Leptospire (4 Fälle). Die klinischen Anfangsbilder waren bei allen 
Typen gleichartig. Hinweise auf den im gegebenen Fall wirksamen Typ 
waren aus dem weiteren Verlauf nur insofern zu entnehmen, als stark ikterische 
Erscheinungen nur bei Infektion mit L.i.-h. auftraten, nicht dagegen bei 
L. Bataviae (mit 1 Ausnahme) und L. Sejrö. Für die Inkubation werden 
mindestens 8 de angenommen. Klinische Diagnose, Therapie und Einzel- 
heiten des Krankheitsbildes, das abgesehen von der Häufigkeit ikterischer 
Erscheinungen enge Beziehungen zu dem des in Deutschland bekannten 
Feldfiebers aufweist, werden besprochen. Der Verlauf ist meist gutartig. 
Alle Kranken konnten geheilt entlassen werden. Zur Bestätigung der Diagnose 
sind bakteriologische und serologische Untersuchungen unentbehrlich. 
Ueberstehen der Infektion mit einem der 3 L.-Typen bringt keine Immunität 
gegen die anderen hervor. Vereinzelte und Gruppenerkrankungen, Infek- 
tionen mit allen 3 Typen am gleichen Orte und mit mehr als einem Typ bei 
dem gleichen Kranken wurden beobachtet. Einige Fälle ließen nicht ausge- 
schlossen erscheinen, daß außer den 3 erfaßten noch weitere L.-Typen be- 
teiligt sind. Tabellarische Uebersichten zeigen die Verteilung der Lepto- 
spirosen auf Alter, Geschlecht, Jahre, Jahreszeiten und Ortschaften. Die 
Infektion kommt zustande durch Eindringen der Leptospiren durch die 
Haut. Ratten haben sich als Träger auch der L. Bataviae erwiesen; die 
verstreuten Leptospiren können unter günstigen Umständen in jeder Wasser- 
ansammlung überleben und zuwachsen. Natürliche und künstliche Aus- 
uferungen stellen ein begünstigendes Moment dar. Eine in Italien als Sumpf- 
fieber bekannte Erkrankung ist wahrscheinlich ebenfalls zu den Lepto- 
spirosen zu zählen. Trojan (Lübeck). 


Babudieri, B., Ueber Reisfelderleptospirose. (Verh. dtsch. Ges. 
inn. Med., 52. Kongr., 126, 1940.) 

Verf. erhebt aus Prioritätsgründen Anspruch auf Bevorzugung der von 
ihm geprägten Bezeichnung „Leptospira oryzeti für die von Mino ,,mitis“ 
genannte Leptospire. Einen von diesem ganz verschiedenen weiteren, bei 
Reisfelderleptospirosen vorkommenden Typ beschrieben Verf. und Bianchi 
als „L. Mezzano“. Weitere Versuche lassen vermuten, daß die Verbreitun 
des Mezzanotypus größer ist, als zuerst angenommen und außerdem, da 
L. oryzeti spontan Hunde anstecken kann. Im Versuch gelang es nicht, 
Ratten mit L. oryzeti zu infizieren; wohl konnte ein Mezzanostamm aus den 
Nieren einer Ratte isoliert werden. Die komplexe Frage der Epidemiologie 
der Reisfelderleptospirosen ist noch nicht gelöst. Hier, wie auch bei dem 
Schlammfieber, das nur von einem Typ, der L. grippo-typhosa, verursacht 
wird, ist im Gegensatz zur Weilschen Krankheit vermutlich das infizierte 
Wasser viel wichtiger als das evtl. infizierte Tier. Trojan (Lübeck). 


Prospero, M., und Vercelli, O. M., Weitere Untersuchungen über 
die Leptospirose der Reisfeldarbeiter (Feldmäuse als Lepto- 
spirenträger). (Münch. med. Wschr. 1941, Nr 4.) 

In weiteren Untersuchungen hat die Zahl der nunmehr erfaßten Lepto- 
spirosetypen zugenommen. Es handelt sich um drei Typen, von denen zwei 
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L. ictero-haemorrhagiae und L. Bataviae gezüchtet werden konnten, während 
der dritte Typ L.-Sejrö aus dem serologischen Verhalten einiger Kranken- 
seren zu erschließen waren. Schließlich wurden aus dem Serum zweier Kranken- 
L-Stämme gezüchtet, die dem Typus L.-Sejrö nahestehen, aber nicht über- 
einstimmen. Zwei weitere Fälle stimmen mit einem der australischen von 
Sutton-Sidney gezüchteten Leptospirosestämmen überein. Diese Stämme sind 
aus Nordkingsland als Erreger der Leptospirose der Zuckerarbeiter bekannt. 
Weiterhin wurde in einigen Fällen bei Reisfeldarbeitern eine L. grippo- 
thyphosa und eine der Leptospira ictero-haemorrhagiae nahestehenden Form 
gezüchtet. Ueber die klinischen Erscheinungen der einzelnen Fälle wird 
berichtet. Leptospirenausscheidung im Harn war nicht zu verzeichnen. 
Epidemiologisch wichtig war es, daß die Ratten (Epimys norwegicus und 
Epimys rattus) in 24 % Träger von Leptospira ictero-haemarrhagiae sind. 
Einmal fand sich eine L. Bataviae. Auch die Mäuse der Reisfelder sind aus- 
gedehnt mit Leptospiren infiziert. So Micromys minutus sorieinus, die in 
den Nieren reichlich Leptospiren enthielten (L. Bataviae). Von 50 Tieren 
waren 14 infiziert. Aehnlich verhielt es sich mit der Mäuseart Apodemus 
sylvaticus, dagegen nicht infiziert war Arvicula italicus. Auf einer Boden- 
fläche von 22,7 ha konnten 492 Mäusenester gefunden werden. Die Mäuse- 
verseuchung ist also sehr stark. Das Entstehen von Leptospirosen bei den 
‚Reisarbeitern ist gebunden an das Vorkommen von infizierten Tieren und 
an das zufällige Eindringen von Leptospieren durch die Haut. 
Krauspe (Königsberg). 
King, J. D. (Sheffield), Vincents Uebel, behandelt mit Nikotin- 
säure. [Englisch.] Lancet v. 13. 7. 1940, S. 32.) 

Vier Vorkommnisse schwerer Vincentscher Mundbodenerkrankung wurden 
erfolgreich mit Nikotinsäure per os behandelt. Bemerkungen über Aus- 
scheidung von Nikotinsäure im Urin und sind angeschlossen. Endlich wird 
ein Ueberblick über Beobachtungen von Aerzten und Zahnärzten über die 
Vincentsche Angina im Krieg 1914—18 gegeben; danach wäre die Meinung, 
es handle sich wesentlich um einen Mangel an antiskorbutischem Vitamin, 
nicht zu stützen. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Chung, H. L., Hoeppli, R., und Feng, L. C., Histopathologische Be- 
funde bei 12 Fällen von Hundeleishmaniose in Peiping. (Med. 
Klinik u. Parasitol. Abt., Peiping Union Med. College.) (Chin. Med. J., 
Suppl. 3, 1940.) 

Bei natürlicher Infektion der Hunde mit Leishmanien in Peiping fanden 
sich vorwiegend Hautulzerationen, Depilation, Seborrhö, vorwiegend Ver- 
änderungen um Ohren, Augen, Nase und Gesicht. An innern Organen außer 
mäßiger Milzvergrößerung nichts Besonderes. Mikroskopisch in allen Organen 
mit Ausnahme des Zentralnervensystems Vermehrung der phagozytierenden 
Zellen, auch der Plasmazellen. Leishmanien werden in den Phagozyten in 
der Regel, doch nicht in großer Menge, gefunden. Am zahlreichsten sind sie 
in den Hautaffektionen. 16 Abbildungen. = W. Pischer (Rostock). 


Bedson, S. P. (London), Ueber Viruskrankheiten, die von Tieren 
erworben werden. [Englisch.] (Lancet 9. Nov. 1940, S. 577.) 

Aus der großen Reihe derjenigen Viruskrankheiten, die der Mensch 
vom Tier erwerben kann, hat Verf. drei herausgenommen: Die Tollwut, 
die Pferde-Enzephalomyelitis und die Papageienkrankheit, da diese auch drei 
Arten der Ausbreitung en Ansteckung durch direkte Berührung, durch 
Inhalation infektiöser Teilchen und durch Uebertragung von Insekten. Jeder 
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dieser Krankheiten wird ein eigener Abschnitt gewidmet, in dem näher auf 
die Erforschung des Virus, auf das Vorkommen und die geographische Ver- 
teilung der Infektion, sowie auf Maßnahmen zur Verhütung der Ueber- 
tragung auf Menschen eingegangen wird. Irming. Gruber (Göttingen). 


Smith, Margaret G., Lennette, E. H., und Reames, H. R., Isolierung 
des Virus von Herpes simplex und Nachweis intranukleärer 
Einschlüsse in einem Falle von akuter Enzephalitis. [Englisch.] 
AL) Inst. Washington Univ. St. Louis, Mo.) (Amer. J. Path. 17, Nr 1, 
1941. 


Bei einem 4 Wochen alten Kind mit akuter Enzephalitis konnte aus der 
Hirnsubstanz das Virus des Herpes simplex isoliert werden; es erwies sich 
bei intrazerebraler Injektion als sehr virulent für Mäuse, nur wenig bei sub- 
kutaner Einspritzung. Auch für Ratten, Kaninchen und Meerschweinchen 
war das Virus infektiös. In Schnitten von den Gehirnen der infizierten Kanin- 
chen und Ratten, wie auch im Gehirn des Kindes wurden Kerneinschlüsse 
nachgewiesen, die ganz den von Herpes bekannten entsprachen. 6 Ab- 
bildungen. | W. Fischer (Rostock). 


Sandler, B. P., Erzeugung von Nervenschädigung und Nekrose 
mit dem Poliomyelitis-Virus bei Kaninchen mit Insulin- 
hypoglykämie. [Englisch.] (Morrisania City Hosp. New York N. Y.) 
(Amer. J. Path. 17, Nr 1, 1941.) 

Hypoglykämie scheint beim Menschen wie beim Affen die Empfänglich- 
keit für Poliomyelitis zu verstärken. Bei Kaninchen gelang es, bei Hypo- 
glykämie (durch Fasten und Insulin) mit Poliomyelitisvirus durch intra- 
zerebrale wie auch durch intranasale Einspritzung Veränderungen der ner- 
vösen Substanz der Vorderhörner hervorzurufen, desgleichen bei Affen, 
denen intrazerebral Material von den infizierten Kaninchen (Rückenmarks- 
aufschwemmungen) eingespritzt wurde. Gute Abbildungen. 

W. Fischer (Rostock). 


Tariska, J., Beitrag zur Pathogenese und Histopathologie der 
menschlichen Lyssa. (Psychiatr. Klin. Univ. Debrecen, Ungarn.) 
(Dtsch. Z. Nervenheilk. 152, H. 3/4, 133, 1941.) 

2 Fälle, 8- und 9jähr. Kind, im ersten Fall WanzenbiB, im zweiten Fall 

Biß an der rechten unteren Extremität. Histologisch im ersten mit Schutz- 
ee” behandelten Fall schwerer entzündlicher Prozeß in der Oblongata 
und im Pons, mit schwersten Veränderungen im Hypoglossuskern. Sub- 
stantia nigra fast intakt. Schwer erkrankt waren die Gasserschen Ganglien. 
Im zweiten Fall, der keine Schutzimpfung erhalten hatte, außer einer hoch- 
gradigen Erkrankung der intervertebralen Ganglien nur im lumbosakralen 
Rückenmarksabschnitt und in der Nigra entzündliche Veränderungen. Verf. 
nimmt als wahrscheinlich an, daß das Lyssavirus sich entlang den Spinal- 
ganglien bzw. der Sympathikuskette verbreiten kann; er hält somit 
sowohl die Schükrü- und Spatzsche These der Verbreitung „vom Liquor 
aus“ als auch die Schaffersche These „den Neuronen entlang‘ an sich allein 
für nicht befriedigend. Schmincke (Heidelberg). 


Verlinde, J. D., Fortsetzung der Untersuchungen über den Ein- 
flußdes Stoffwechsels auf die Entstehung der postvakzinalen 
Enzephalitis. (Inst. f. präventive Med., Leiden-Holland.) (Zbl. Bakter. 
I Orig. 146, 319, 1941.) 
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Es gelang dem Verf. bei mit Vakzinevirus geimpften Hunden mit Hilfe 
von Guanidin oder mit „natürlichen“ Stoffwechselprodukten eine Enzepha- 
litis zu erzeugen. Dabei wurden bakterienfreie Extrakte von faulendem 
Fleisch und vom Darminhalt und Darmkanal eines Hundes subkutan ge- 
spritzt. Die Erzeugung der Enzephalitis gelang noch besser bei Affen, welche 
nach der Vakzinevirusimpfung mit dem Darmextrakt eines Affen injiziert 
wurden. Histologisch fanden sich im Gehirn und Rückenmark charakteristi- 
sche Gliawucherungen, die jedoch mit einer mesenchymalen Reaktion ver- 
knüpft waren. Auch perivaskuläre Demyelinationen wurden beobachtet. 

Randerath (Düsseldorf). 


Evans, Ph. (London), Eine Varicellenepidemie. [Englisch.] (Lancet 
14. 9. 1940, S. 339.) 


Eine Varicellenepidemie ( Chickenpoxes), die 27 Kinder und eine Pflege- 
rin ergriff, ist durch Aufnahme eines Kindes von seiten einer Schwester 
bedingt worden, die bisher eine Isolierstation mit Windpockenkranken 
betreut hatte. Solche Kranke sind schon ansteckungsfähig 4 Tage ehe der 
Ausschlag erscheint. Die Ansteckungsgefahr dauert 9 Tage, denn noch 4 Tage 
nach dem Auftreten der Bläschen ist die Ansteckung möglich. Die Inku- 
bation beträgt 14 bis 20 Tage. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Kumer, L., Ueber Virusbeobachtungen bei Stomatitis aphthosa. 
(Wien.) (Med. Klin. 1940, Nr 51, 1418.) (Bemerkungen zu obiger 
Arbeit von H. Steinmaurer, Med. Klin. 1940, Nr 36, 1000.) 


Als Entgegnung auf die Arbeit Steinmaurers weist Kumer darauf hin, 
daß es ihm schon vor Jahren glückte, beim Menschen durch Hautimpfung 
mit dem Virus der Stomatitis aphthosa einen Impfherpes zu erzeugen. Er 
hält deshalb beide Virusarten für identisch. Die Behauptung Steinmaurers, 
daß er (Kumer) das Nichtangehen der Plantarimpfung bei Meerschweinchen 
als kennzeichnend für das Stomatitisvirus halte, lehnt er als nicht ge- 
sagt ab. Brass (Frankfurt a. M.). 


Steinmaurer, H., Ueber Virusbeobachtungen bei Stomatitis 
aphthosa. (Univ.-Kinderkl. Wien.) (Med. Klin. 1940, Nr 36, 1000.) 


Nach Kumer ist die Stomatitis aphthosa eine atypische Form des 
Herpes simplex und die Erreger sind identisch. Es gelang Kumer an Hand 
von Tierversuchen zu zeigen, daß bei intrakornealer Impfung der Kaninchen- 
kornea mit der filtrierten Substanz des Aphthengrundes ein Herpes corneae 
entsteht, wie er für die Uebertragung des Herpes simplex-Virus typisch ist. 
Auch beobachtete er bei einer Reihe von geimpften Tieren eine Enzephalitis. 
Verf. hat mittels der Fluoreszenzmikroskopie das Stomatitisvirus dargestellt, 
reingezüchtet und auf Kaninchenhornhäute überimpft. Alle 10 geimpften 
Kaninchen bekamen einen typischen Herpes corneae, eines eine Enzephalitis. 
Diese Ergebnisse schienen für die Ansicht Kumers zu sprechen. Allerdings 
fiel auf, daß die Reaktion beim Stomatitisvirus milder verläuft und die Affini- 
tät zum Zentralnervensystem augenscheinlich geringer ist. In weiteren 
Versuchsreihen stellte der Autor fest, daß das Stomatitisvirus bei Ueber- 
Impfung auch auf der Meerschweinchenplanta angeht. Kumer konnte 
dies in seinen Versuchen nicht beobachten. Er hielt deshalb das Nicht- 
angehen gerade als charakteristisch für das Stomatitisvirus. Zusammen- 
gefaßt kommt Steinmaurer zu dem Schluß, daß das Stomatitisvirus zwar in 
manchem dem Herpes simplex-Virus ähnlich, aber nicht mit diesem iden- 
tisch ist. Brass (Frankfurt a. M.). 
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Barth, C., und Alexenco, W1., Beitrag zur Frage der Lympho- 
granulomatosis inguinalis. (Krhs. „Cantacuzino-Pascanu‘, Jassy/ 
Rumänien.) (Klin. Wschr. 20, 102, 1941. 

Mitt. eines Falles (25jähr. Mann) von Ikterus, den Verff. für eine neue 
und bisher noch nicht beschriebene Form von Lokalisation des Virus der 
Lymphogranulomatosis inguinalis halten. Das Virus wurde in den durch 
Punktion gewonnenen Leberzellen direkt und indirekt durch intrazerebrale 
Verimpfung bei weißen Mäusen nachgewiesen. v. Törne (Greifswald). 


Gönnert, R., Ueber ein neues, dem Erreger des Lymphogranu- 
loma inguinale ähnliches Mäusevirus. (Chemotherap. Inst. d. 
1.-G.-Farben, Wuppertal-Elberfeld.) (Klin. Wschr. 20, 76, 1941.) 

Verf. macht auf ein neues pneumotropes, bei Mäusen latent vorkommen- 
des Virus aufmerksam. Durch intranasale Verimpfung ist es leicht möglich, 
dies Virus zu aktivieren und experimentell Bronchopneumonien zu erzeugen. 
Wegen seiner großen Aehnlichkeit mit dem Erreger des Lymphogranuloma 
inguinale kommt diesem Virus eine besondere Bedeutung zu. 

v. Törne (Greifswald). 

Li, C. P., Allgemeininfektion mit gastrointestinalen Verände- 
rungen bei Laboratoriumstieren, die mit Virus von Lympho- 
granuloma inguinale infiziert wurden. [Englisch.] (Bakt. Inst. 
Peiping Union Med. College.) (Chin. Med. J., Suppl. 3, 1940.) 


Verimpfung von Virus des Lymphogranuloma inguinale auf Mäuse und 
Meerschweinchen erzeugt eine mit Magendarmveränderungen einhergehende 
Allgemeininfektion. Man findet vornehmlich Atrophie der Magenschleimhaut, 
und Hyperplasie der lymphatischen Elemente des Darmes und der Mesenterial- 
lymphknoten. Einige schlechte Abbildungen. W. Fischer (Rostock). 


Li, C. P., Kritische Bemerkung über die Einschluß- und Ele- 
mentarkörper bei Lymphogranuloma inguinale. [Englisch. 
(Bakteriol. Inst. Peiping Med. Coll.) (Chinese Med. J. Suppl. 3, 1940. 


In Abstrichen von Fällen von Lymphogranuloma inguinale vom Menschen 
und Versuchstier finden sich in Makrophagen aufgenommene Leukozyten, deren 
Zytoplasma sich auflöst bei Erhaltenbleiben des Nukleolarmaterials. Man 
findet eosinophile wie auch pseudoeosinophile Granula in diesen Makrophagen, 
aber auch außerhalb. Elementarkörperchen wurden nicht gefunden. Es soll 
nicht gesagt sein, daß solche nicht vorkämen, doch hüte man sich vor Ver- 
wechslung mit Leukozytengranulis. 9, zum Teil farbige Abbildungen. 

W. Fischer (Rostock). 


Tornack, J. H., Ueber den Nachweis von Psittakosevirus im 
histologischen Präparat und das Vorkommen von Einschlüssen 
in mononukleären Zellen von Milz und Leber psittakose- 
infizierter Wellensittiche. (Inst. f. Infektionskrankh. Robert Koch, 
Abt. f. Zell- u. Virusforschg.) (Zbl. Bakter. I. Orig. 146, 313, 1941.) 

In Tupfpräparaten von Milz und Leber psittakoseinfizierter Wellen- 
sittiche fanden sich bei Giemsafärbungen mononukleäre Phagozyten. Durch 
die Tupfpräparate war die Diagnosenstellung in den positiven Fällen schon 
nach 24 Stunden durch den Nachweis von Viruskolonien möglich, während 
der bisher übliche Tierversuch 6—10 Tage oder länger beansprucht. Die 
Methode ermöglicht die Beschleunigung der Erfassung infizierter Vogel- 
bestände. Positive Resultate erhielt Verf. auch bei Sittichen, in deren Um- 
gebung anamnestisch eine Psittakose beobachtet wurde, die aber nicht als 
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Virusträger ermittelt werden konnten. In gesunden Sittichen wurden virus- 
haltige Phagozyten nicht gefunden. Randerath (Düsseldorf). 


Kümmerling, K. (Berlin), Diagnose, Differentialdiagnose, The- 
rapie und Prognose der Psittakose. (Veröff. Berlin. Akad. ärztl. 
Fortbildg Nr 4, 149, 1940.) 

Der Erreger der Psittakose ist ein Virus, das an der Grenze der Sicht- 
barkeit als Levinthal-Coles-Lilliesches (L-C-L) Körperchen bekannt ist. 
Es passiert mittel- und weitporige Filter und läßt sich mit Giemsafärbung 
mikroskopisch darstellen. Ob die L-C-L-Körperchen wirklich dem Virus 
entsprechen oder ob es Reaktionsprodukte des Erregers sind, wissen wir 
nicht sicher. Die Uebertragung erfolgt von den kranken Papageien — ins- 
besondere Wellensittichen — auf den Menschen. Es sind aber auch Infek- 
tionen von Mensch zu Mensch bekannt geworden. Der Infektionsweg geht 
über den Nasen-Rachen-Traktus. Unmittelbare Uebertragungen durch den 
Biß der Tiere verlaufen meist sehr schwer. Das Virus wird durch das Flattern 
der Tiere in den Käfigen aufgewirbelt und dann von den Menschen einge- 
atmet. Ein besonderes Gefahrenmoment für den Tierhalter liegt in dem 
Liebkosen und Küssen der Vögel. Wie wenig Verständnis von seiten der 
Vogelhändler für diese Seuche aufgebracht wird, geht immer wieder daraus 
hervor, daß die beruflichen Organisationen dieses Gewerbes auf die Un- 
möglichkeit der Infektionen vom Vogel her hinweisen. Diese Behauptung 
wird damit begründet, daß angeblich wenig gewerbsmäßige Züchter von der 
Krankheit befallen werden. Es ist aber leider statistisch erwiesen, daß 
gerade ein verhältnismäßig hoher Prozentsatz der Erkrankungen Sittich- 
züchter und bakteriologisch tätige Personen betreffen. Man könnte die 
Seuche mit einem Schlag ausrotten, wenn man den Träger des Erregers be- 
seitigen würde. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Gönnert, R., Die Bronchopneumonie, eine neue Viruskrankheit 
der Maus. (Chemotherapeut. Inst. d. I.G.Wuppertal-Elberfeld.) (Zbl. 
Bakter. I Orig. 147, 161, 1941.) 

Verf. beschreibt ein neues, pneumotropes, sehr virulentes Virus der 
Maus, mit dem es durch nasale Infektion gelingt, eine Bronchopneumonie 
zu erzeugen (, Virus der Bronchopneumonie“). Pathologisch-anatomisch 
sind die Lungen bis auf etwa das Dreifache des normalen Gewichtes vergrößert. 
In den ersten Tagen haben die Lungen eine gleichmäßig blutig-, schwarz- 
oder braunrote Farbe. Nach einigen Tagen zeigen die Lungen eine vom Hilus 
ausgehende graue Keeser In den Alveolen finden sich stellenweise 
Blutungen. Mikroskopisch findet sich zunächst eine Hyperämie. Die Alveolar- 
wände verdicken sich und enthalten vermehrte Ansammlungen von Leuko- 
zyten. Es schließt sich eine leukozytäre Exsudation in die Alveolen an. 
Daneben finden sich Bezirke mit zellarmem, serösem oder stark erythrozyten- 
haltigem Exsudat. Auch histiozytäre Zellformen finden sich in den Lungen- 
bläschen. In den stark veränderten Bezirken kommt es nicht zu einer ,,Re- 
organisation des Gewebes“, sondern es findet eine bindegewebsartige Neu- 
bildung statt. In den Endothelien finden sich Einschlüsse, vereinzelt auch im 
Bronchialepithel. Die befallenen Zellen vergrößern sich, der Kern wird 
durch den heranwachsenden Einschluß deformiert und an den Rand gedrängt. 
Großen Einschlüssen sitzt der Kern kappenartig auf. Die Einschlüsse ragen 
weit in das Lumen der Alveolen hinein. Die Einschlüsse enthalten Elementar- 
körperchen. Freie Elementarkörperchen und solche in Leukozyten sind kaum 
nachweisbar. Die Einschlüsse zeigen eine große Aehnlichkeit mit denen 
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anderer Virusarten, besonders des Lymphogranuloma inguinale und des 
Trachoms. Auf Grund der weitgehenden, nicht nur morphologischen Aehn- 
lichkeit wird das Bronchopneumonievirus mit dem Virus des Lymphogranu- 
loma inguinale, der Psittakose, des Trachoms und anderer Einschlußkonjunk- 
tividen als systematisch zusammengehörig betrachtet. Diese Virusarten 
werden als eine besondere Gruppe der „großen Vira“ angesprochen. 
Randerath (Düsseldorf). 
Schäfer, W., und Heynen, K., Untersuchungen über das Vorkommen 
des Virus der ansteckenden Schweinelähme im Blute infi- 
zierter Ferkel. (Veterinärhyg. u. Tierseuchen-Inst. Univ. Gießen.) 
(Zbl. Bakter. I Orig. 147, 25, 1941.) 

Das Blut von 4 Ferkeln, die mit Schweinelähmevirus nach verschiedenen 
Methoden geimpft wurden, wurde durch Verimpfung auf gesunde Ferkel in 
eintägigen Abständen auf seinen Virusgehalt geprüft. Zwei Ferkel, die Blut 
von intrazerebral infizierten Tieren subkutan und intrazerebral erhielten, 
erkrankten weder an Enzephalomyelitis noch wurden sie immun. Ein Tier 
zeigte nach der Impfung mit Blut eine dreitägige Temperatursteigerung und 
erwarb eine leichte Immunität. Das Tier starb unter typischen Erschei- 
es und zeigte ausgedehnte entzündliche Veränderungen im Gehirn und 
Rückenmark. Zwei weitere Ferkel, die mit Blut von intranasal bzw. intra- 
kutan infizierten Tieren intrazerebral gespritzt wurden, zeigten keine Krank- 
heitserscheinungen. Die Versuche ergeben somit, daß das Schweinelähme- 
virus im Blute in geringer Konzentration vorkommen kann, daß das aber 
nicht die Regel ist. Der Erreger gleicht in diesem Punkte mehr den hoch- 
gradig neurotropen Virusarten als den pantropen Vira mit vorherrschendem 
Neutrotropismus. Randerath (Düsseldorf). 


Matudo, S., Ueber einige abnorme Eier von Ascaris lumbri- 
coides. (Jubiläumsband f. Prof. Yoshida, Osaka 1939.) (Gesammelte 
Arbeiten d. Med. Fak. Osaka 1940, S. 11.) 

Es werden verschiedene abnorme Eier des menschlichen Spulwurms 
beschrieben und abgebildet. Teilweise fehlt ihnen die Eihülle, teilweise 
sind mehrere Eier zu einem einzigen verschmolzen. Bei wieder anderen sind 
Veränderungen der Eihülle erfolgt und anderes mehr. Verf. beabsichtigt, die 
Entwicklung solcher abnormen Eier weiterzuverfolgen. H. Stefani (Göttingen). 


Iwata, S., Klassifizierungsübersicht von Cestoden in Japan. 
(Jubiläumsband f. Prof. Yoshida, Osaka 1939.) (Gesammelte Arbeiten d. 
Med. Fak. Osaka 1940, S. 29.) [Englisch.] 

Der Klassifizierung der Bandwürmer ist das System Fuhrmanns in 
Kückenthals Handbuch der Zoologie II, 1931 zugrunde gelegt. 155 Band- 
würmer zählt die Arbeit auf, die bei den wichtigsten Tieren in Japan ge- 
sammelt wurden. Es wird auch das Wirtstier und der Aufenthalt der Würmer 
genau angegeben. H. Stefani (Göttingen). 


Wendt, H., und Oehr, F., Ueber das Krankheitsbild des Echino- 
coccus alveolaris der Leber. (I. Med. Klin. Univ. München.) (Med. 
Klin. 1941, Nr 16, 401.) 

Verff. berichten über einen Fall eines intra vitam diagnostizierten und 
autoptisch bestätigten Echinococcus alveolaris (E. alv.) der Leber bei einem 
56jähr. Landwirt. Der Träger zeigte die typischen Symptome: Lebertumor, 
Ikterus, Milztumor und Eosinophilie. Auf alveoläres Echinokokkus-Antigen 
erfolgte eine positive Reaktion. Bei der Autopsie fand sich ein großer E. alv., 
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der den ganzen linken und das mediane Drittel des rechten Leberlappens 
einnahm. Skolices wurden mikroskopisch nicht gefunden. Auch Verfütte- 
rung von Material an einen jungen Schäferhund führte zu keinem psositiven 
Ergebnis. Brass (Frankfurt a. M.). 


Schmidt, H. W., Der Uebertragungsmodus der Trichinose: Fuchs 
. Dachs, Schwarzwild, Hausschwein, Mensch. (Münch. med. 
= Wschr. 1941, Nr 16.) 

Ein weiteres Absinken der Zahl der Trichinoseerkrankungen könnte 
durch Beachtung einer vermehrten Infektionsmöglichkeit, durch Fuchs und 
Dachs, sowie der leichten Uebertragung auf Schwarzwild, Hausschwein und 
Menschen erreicht werden. Der natürliche Uebertragungsmodus in der freien 
Wildbahn ist vom Menschen wenig zu beeinflussen, dagegen der kulturelle 
in der menschlichen Wirtschaft. Es wird besonders auf die Notwendigkeit 
der restlosen Vernichtung von Fuchs- und Dachskadavern hingewiesen. 

Krauspe (Königsberg). 
Shute, P.G., Eine Moskitoart, die tiefgelegene Behausungen 
in London bedroht. [Englisch.] (Lancet 4. Jan. 1941, S. 6.) 

Von den etwa 3000 Arten der Moskitos, die nach menschlichem Wissen 
in den verschiedensten Teilen der Welt vorkommen, findet man 29 auf den 
britischen Inseln. Der Hauptmalariaträger Europas: Anopheles maculi- 
pennis, der in ganz Britannien vorkommt, wird ausführlich behandelt. 
Bis vor kurzem wußte man nicht, daß sich eine Art der britischen Moskitos 
das ganze Jahr hindurch in London 100 Fuß unter dem Grundspiegel fort- 
pflanzt. Es handelt sich dabei um den Culex molestus. Viele Leute wurden 
von diesen gebissen, seit die Untergrundbahnen als Schlafquartier für Luft- 
schutzzwecke gebraucht wurde. Bei der Suche nach den Brutstätten fand man 
diese gewöhnlich in Löchern unter den Schienen oder unter den Plattformen 
mehrerer Stationen. Meistens stand das Wasser nur einige Zoll hoch, dehnte 
sich aber weit aus. Mit Kresol und Paraffin sollen diese Brutstätten wieder 
gereinigt werden. Irming. Gruber (Göttingen). 


Bussine, J. R. (London), Kontrolle der Bettwanze. [Englisch.] 
(Lancet 11. Jan. 1941, S. 55.) 

Verf. beschreibt mehrere Methoden zur Vernichtung der Bettwanzen: 
1. Ausräucherung: dieses hat den Vorteil, auch die verstecktesten Insekten 
und Eier kaputt zu machen. Neben der Wirksamkeit gegen das Ungeziefer 
muß aber auch die Gefahr für Menschen beachtet werden. 2. Flüssiges In- 
sektengift. Dieses kann nur mit Schwierigkeiten verwandt werden, weil die 
Bettwanzen bei Tag in Spalten leben. Kürzlich hat man aber ein Präparat 
aus Oel hergestellt, daß nach mannigfacher chemischer Verarbeitung einen 
Film bildet, der tödlich auf die darüberlaufenden Insekten wirkt. 3. Dem 
Insektenpulver hat man in diesem Zusammenhang wenig Aufmerksamkeit 
geschenkt, da die Bettwanze nur von Blut lebt und deshalb kaum vergiftet 
werden kann. 4. Zum Schluß geht Verf. noch auf Fallen und auf Hitze- 
einwirkung gegen das Ungezieïer ein. Irming. Gruber (Göttingen). 


Tropenkrankheiten in Niederländisch-Indien. röff. Berl. 
Akad. ärztl. Fortbildg Nr 6, 145, 1940.) 
Die in Einzelheiten nicht zu besprechenden Ausführungen Schüffners 
beziehen sich auf Beri-Beri, Pocken, Pest, Lyssa, Framboesia tropica und 
Malaria. Viele pathologisch bemerkenswerte Punkte! Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Schüffner, W. (Amsterdam), Organisation der si FREE der 
e 
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Geißler, Der Erbgang der Tuberkulosehinfälligkeit in einer 
geschlossenen Sippe. (Erbarzt 6, 30, 1939.) 
Die Tuberkulose ist Erbkrankheit und Infektionskrankheit zugleich. 
Sie muß genau so wie andere Seuchen, außerdem aber auch mit erbbiologi- 
schen Maßnahmen bekämpft werden. (Vgl. Beitr. Klin. Tbk. Bd. 91, 1938.) 
@g. B. Gruber (Göttingen). 


Allergie, Immunität, Serologie, Schutzimpfungs 


Gley, P., Paulin, G.,und Touchard, T., Bedeutung der Vasomotoren 
bei der Abwehr von Bakterien. [Französisch.) (J. Physiol. et Path. 
37, 965, 1939—1940.) 

Die Ansammlung von Leukozyten zum Zwecke der Abwehr von Bak- 
terien und die Phagozytose können natürlich nur dann stattfinden, wenn die 
Möglichkeit einer Durchwanderung dieser farblosen Blutkörperchen durch 
die Gefäßwand besteht. Diese ist aber nur dann gegeben, wenn die Gefäße 
entsprechend erweitert sind. Demgemäß hat man stets beobachtet, daß 
als erstes Zeichen der Reaktion von Geweben auf eingedrungene Fremd- 
körper eine Hyperämie auftritt. Die vorliegende Arbeit beschäftigt sich nun 
mit dem Anteil, den bei diesem Geschehen die Vasomotoren haben, die also 
an den Abwehrvorgängen in gleicher Weise beteiligt sind. 

Die Infektion von Kaninchen am Ohr wurde mit Hilfe von Streptokokken 
vorgenommen, nachdem diese in einer Bouillon gezüchtet und in entsprechen- 
der Weise mit Serum verdünnt worden waren, damit der Tod der Tiere da- 
durch nicht herbeigeführt wird. In einer Versuchsreihe wurde die zuführende 
zentrale Arterie des Ohrs zuvor unterbunden. Auf diese Weise wird nur eine 
teilweise Anämie des Tieres herbeigeführt, da es ja auch einen Randkreislauf 
gibt, durch den die sonst abgeriegelten Gebiete noch versorgt werden können. 
In einer anderen Versuchsreihe wurde gleichzeitig mit den Streptokokken 
Histamin injiziert, das sich als ein energisches Mittel zur Herbeiführung 
einer Gefäßverengerung erwiesen hat. Unter diesen Umständen kommt es 
bei den vorbehandelten Tieren zu einer tödlich verlaufenden Septikämie. 

Das Experiment zeigt unzweideutig, daß die Unterbindung der Blut- 
durchströmung die Widerstandsfähigkeit der Tiere gegenüber einer Strepto- 
kokkeninfektion sehr stark herabsetzt. Alle in gleicher Weise mit Strepto- 
kokken behandelten Kontrolltiere, bei denen aber die Ohrgefäße nicht unter- 
bunden und denen auch nicht Histamin zum Zwecke einer Gefäßzusammen- 
ziehung injiziert worden war, blieben am Leben. Bei dieser Gelegenheit 
zeigt es sich, welche Rolle die Vasomotoren bei der Abwehr von Mikro- 
organismen spielen. v. Skramlik (Jena). 


Rich, A. R., Die Bedeutung der Ueberempfindlichkeit bei In- 
fektionskrankheiten. [Englisch.] (Dep. Path. a. Bact. Johns Hopkins 
Med. School, Baltimore, Md.) (Phys. Rev. 21, 70, 1941.) 


Wenn irgendein fremder Eiweißkörper oder ein Bakterium in die Ge- 
webe eintreten, so kommt es im menschlichen und tierischen Organismus zu 
bestimmten Schädigungen, welche die Reaktionsweise dieser Gewebe gegen- 
über einem nachfolgenden Zusammenkommen mit diesem Eiweißkörper 
beeinflussen. In solchen Fällen spricht man von einer sog. Ueberempfindlich- 
keit gegenüber diesem fremden Eiweißkörper. Der vorliegende Aufsatz 
behandelt nun die Erfahrungen, die gerade in den letzten Jahren auf diesem 
bochinteressanten und wichtigen Gebiete gesammelt wurden. Es wird da 
eine Uebersicht über 154 Abhandlungen gegeben. Aus dem Inhalt seien die 
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folgenden Abschnitte besonders hervorgehoben: Die Ueberempfindlichkeit, 
die durch Eindringen von Bakterien geschaffen wird, die Natur des sen- 
sibilisierenden Antigens, die Behandlung der Frage, ob die Ueberempfindlich- 
keit von dem Antigen abhängt, der Einfluß der Ueberempfindlichkeit auf 
den Charakter von Verletzungen, endlich die Rolle, die die Ueberempfind- 
lichkeit bei der Widerstandsfähigkeit gegenüber Infektionen spielt. 

Verf. hat sich bemüht, die gesamten Erfahrungen auf diesem Gebiete 
in klarer und eindringlicher Weise darzustellen. Das Lesen des Aufsatzes 
wird dadurch wesentlich erleichtert, daß zum Schluß noch ein eigener Ueber- 
blick über seinen gesamten Inhalt in Form knapper Sätze gegeben wird. 

v. Skramlik (Jena). 


Ajello, L., Studien über die anatomischen Aequivalente der 
Allergie. II. Note: Die Darmtuberkulose. [Italienisch.] (Inst. 
path. Anat. Univ. Palermo.) (Riv. Pat. e Clin. Tbe. 15, 69, 1941.) 


Bericht über die morphologischen Eigenschaften der Darmtuberkulose 
mit Berücksichtigung der Pathogenese an Hand einiger eigener Fälle. Nach 
Verf. wäre die Verschiedenheit zwischen den tuberkulösen Formen des Dünn- 
darms (meist ulzerösen Aussehens) und des Dickdarms (hyperplastischer Art) 
auf die allgemeinen allergischen Bedingungen des Organismus überhaupt 
zurückzuführen. Um dies nach Möglichkeit nachzuweisen, hat Verf. einen 
Vergleich zwischen Lungen- und Darmveränderungen desselben Individuums 
bei ungefähr 40 Fällen angestellt. A. Giordano (Pavia). 


Waters, E. T., und Markowitz, J., Typische Anaphylaxie beim 
Hunde in Abwesenheit der Leber. [Englisch.] (Dep. Physiol. 
Univ. Toronto, Kanada.) (Amer. J. Phys. 130, 379, 1940.) 


Anaphylaktische Erscheinungen äußern sich bei verschiedenen Tier- 
arten in durchaus verschiedener Weise. So beobachtet man beim Meer- 
schweinchen das Auftreten einer Asphyxie, beim Kaninchen Störungen der 
Herztätigkeit und beim Hunde einen Blutandrang in der Leber. Bisher ist 
die Beteiligung dieses letzteren Organs noch nicht genügend geprüft worden. 
Deswegen haben es sich die Verff. zur Aufgabe gemacht, hier neue Erfahrungen 
beizubringen. Hunde wurden mit Pferdeserum sensibilisiert, dem in geringen 
Mengen Alaun zugesetzt worden war. Die zur Herbeiführung des Schockes 
erforderliche Dosis wurde den Tieren 5 oder mehr Wochen nach erfolgter 
Sensibilisierung intravenös eingeführt. Schaltet man nun bei sensibilisierten 
Hunden nach Fastenlassen der Tiere durch 24 Stunden die Leber aus, so 
kommt es binnen kurzer Zeit zum Auftreten eines anaphylaktischen Schockes, 
der sich u. a. auch in einem sehr starken Absinken des Blutdruckes bemerkbar 
macht. v. Skramlik (Jena). 


Dyckerhoff, H., Marx, R., und Ziegler, W., Anaphylaxie und Blut. 
gerinnung. (Path. Inst. Univ. München.) (Z. exper. Med. 108 , 772, 1941.) 
In Versuchen an Meerschweinchen findet sich im anaphylaktischen 
Schock eine normale Blutgerinnungszeit. Bei der Untersuchung des Serums 
ndet sich aber ein erhöhter Antithrombinspiegel. Heparin kann beim Meer- 
schweinchen schockverhütend wirken. | Meessen (Freiburg i. Br.). 


Siegmund, H. (Kiel), Kritische Uebersicht über die Lehre der 
Fokalinfektion. 1. Mitt.: Die Stellung der Fokalinfektion im 
Rahmen der allgemeinen Infektionslehre. (Zbl. ges. Zahn-, Mund- 
u. Kieferheilk. 3, H. 4, 1938.) 
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Hier liegt eine sehr lesenswerte Ueberschau vor, die vom Gesichtsfeld 
der Fokalinfektion aus die Fülle der Probleme beleuchtet, die sich gruppieren 
um Infektionskrankheit, Sepsis, Immunität, Allergie, Mesenchymleistung, 
parenterale Reizung usw. Hinsichtlich der mit rheumatischen Symptomen 
einhergehenden Gelenkveränderungen, die im Verlauf einer Herdinfektion 
auftreten, sagt Verf., er fasse sie in Uebereinstimmung mit Gräff ebenso wie 
entsprechende Veränderungen am Endokard, den Gefäßen oder der Haut, 
als die Folgen einer örtlichen Auseinandersetzung der auf dem Blutwege 
verschleppten, virulenzgedrosselten Keime in einem hochgeschützten Organis- 
mus auf. Maßgebend für das Zustandekommen derartiger Reaktionsmöglich- 
keiten sind Virulenzminderung der Keime und Festigung der Immunitäts- 
lage des Wirtsorganismus, wie sie durch das Bestehen eines fokalen Primär- 
herdes bedingt werden. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Sacharow, B., Experimentelle Untersuchungen zur Frage der 
Fokalinfektion, im Zusammenhang mit der pathogenen Wir- 
kung von Mundanaerobiern. (Inst. Robert Koch, Pockenabt.) 
(Zbl. Bakter. I Orig. 146, 359, 1941.) 

Verf. faBt das Ergebnis seiner Untersuchungen, wie folgt, zusammen: 

1. Die normale Schleimhaut des Meerschweinchens ist für das Diphtherie- 
toxin und für die toxischen Substanzen der Mundanaerobier praktisch un- 
durchlässig. — 2. Durch mechanische Verletzungen oder durch entzündliche 
Vorgänge in der Mundschleimhaut, die auch durch frische Kulturen von 
Mundanaerobiern zustande kommen können, läßt sich eine Durchlässigkeit 
der Schleimhaut erzielen. — 3. Es konnte gezeigt werden, daß nach Ein- 
spritzung von alten Bakterienkulturen in das Zahnfleisch toxische Fern- 
wirkungen in Gestalt von Blutungen in die Nebennieren auftreten können. 
— 4. Diese toxische Wirkung ist nicht nur bei alten Kulturen von Staph. 
aureus, sondern auch bei Kulturen von Leptothrix, Aktinomyces und Bac. 
fusiforme beobachtet worden. — 5. Die erzielten Versuchsergebnisse sprechen 
dafür, daß auch die in menschlichen Mundhöhlen vorhandenen Ansammlungen 
fakultativ-pathogener Bakterien (z. B. Anaerobier) Quellen von Giftstoffen 
sein können, die nach Resorption innerhalb der Mundhöhle allergisierend 
oder als Gifte schädigend wirken könnten. Randerath (Düsseldorf). 


Walther, G., Zur Frage des tuberkulösen Fokalinfektes. (Med. 
Klinik Univ. Breslau.) (Dtsch. Arch. klin. Med. 186, H. 5/6, 490, 1940.) 
Analog zu dem durch Streptokokken hervorgerufenen Fokalinfekt in 
Mandeln, Zahngranulomen, Nebenhöhlen, Gallenblase u. a. wird ein „tuber- 
kulöser Fokalinfekt“ mit prinzipiell denselben Wirkungen auf den Gesamt- 
organismus postuliert, der seinen Sitz hauptsächlich in chronisch tuberkulös 
entzündeten Lymphdrüsen, seltener in Tonsillen und Zähnen hat. Er sen- 
sibilisiert den Organismus und erzeugt dadurch allergische Krankheitsbilder, 
wie den akuten oder chronischen Rheumatismus. Dieser tuberkulöse Rheuma- 
tismus ist aber sehr viel seltener als der durch Streptokokkenherde oder durch 
den Katarrhinfekt hervorgerufene Rheumatismus. Dagegen beruhen manche 
Fälle von Asthma bronchiale auf der Sensibilisierung eines durch einen 
tuberkulösen Fokalinfekt geschädigten Organismus, plus Hinzutreten exogener 
Allergene. Auf derselben Basis kann eine Iritis, Chorioretinitis oder Retinitis 
entstehen. Zur Feststellung eines tuberkulösen Fokalinfekts muß die Komple- 
mentbindungsreaktion und die Tuberkulinhautempfindlichkeit herangezogen 
werden. Sehr häufig greifen Kokkeninfekt und tuberkulöser Fokalinfekt in- 
einander und können sich gegenseitig ungünstig beeinflussen, wobei allergische 
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und ee Vorgänge ineinanderspielen. Therapeutisch fällt der 
Tuberkulinbehandlung eine wichtige Rolle zu. L. Heilmeyer (Jena). 


Dittmar, F., Adams-Stokes-Anfälle als klinischer Ausdruck 
einer Fokalinfektion. Heilung durch Tonsillektomie. (Med. 
Abt. Allg. Krankenh. Lübeck.) (Dtsch. Arch. klin. Med. 186, H. 5/6, 563, 
1940.) | 

Im Anschluß an eine eitrige, schwere Tonsillitis mit folgendem Scharlach 
kam es bei einer 35jährigen Patientin zu Adams-Stokesschen Anfällen, die 
nach Tonsillektomie dauernd ausblieben. Vor der Tonsillektomie bestand 

im EKG ein totaler A-V-Block; kurze Zeit nachher bestand ein buntes Bild 

der verschiedensten Leitungsstörungen, die aber allmählich verschwanden. 

Schließlich bestanden nurmehr die Zeichen eines Myokardschadens, die 

aber 9%, Wochen nach der Entmandelung ebenfalls nicht mehr nachweisbar 

waren. Die Pathogenese der Anfälle wird an Hand der elektrokardiographi- 
schen Kurven eingehend diskutiert. L. Heilmeyer (Jena). 


Bergamini, L., Ueber die passive homologe Anaphylaxie beim 
Meerschweinchen. [Italienisch.] (Inst. allg. Path. Univ. Padua.) 
Path. Genova 33, 20, 1941.) 

Mit verschiedenen Versuchsverfahren, hat die Verf. nachweisen können, 
daß die Anaphylaxie beim Meerschweinchen passiv übertragen werden kann. 
Dies wäre in ent zu den experimentellen Ergebnissen von Besredka 
und seinen Mitarbeitern, welchen . eine passive Uebertragung der Ana- 
phylaxie bei parabiotischen Meerschweinchen nicht gelungen war. 

A. Giordano (Pavia). 


Eiselsberg, K. P., Le u, als anaphylaktisches 
Schockfragment. (Wien. klin. Wschr. 1940, Nr 39, 790.) 

Zu der Vorweisung: Zur Frage der Spontanhypoglykämie von W. Beigl- 
böck fügt Verf. hinzu, daß „spontane“ ypogiykämie auch ein anaphylakti- 
sches oder allergisches Schockfragment sein kann. Es werden die Wechsel- 
beziehungen zwischen innerer Sekretion und Allergie besprochen. 

Schwarze (Göttingen). 
Fujimura, Shiro, und Itibakase, Makoto ‚Ueber die Brauchbarkeit 
sog. Komponenten des Komplements zur Komplementfixation. 
[Englisch.] (Biochem. Inst. med. Fak. Nagasaki.) (Acta med. Nagasakien- 
sia 2, H. 1, 53, 1940.) 

Die Trennung des Komplements in seine Anteile durch die Kohlensäure- 
Gasmethode ist unvollkommen. Man kann so Albumin und Globulin nicht 
zuverlässig scheiden. Die Masse des Pseudoglobulins bleibt in der Albumin- 
fraktion. Eine andere Methode der Trennung des Komplements in Albumin, 
Pseudoglobulin und Euglobulin wird eingehend beschrieben. Die damit 
erhaltenen Fraktionen haben keine Komplementwirkung, wohl aber eine 
Mischung der Albumin- und Pseudoglobulinfraktion; die Euglobulinfraktion 
scheint keine kennzeichnende Rolle bei der Komplementbindung zu spielen. 


. Im Antiserum verursachen Euglobulin und Pseudoglobulin eine Antikörper- 


reaktion; ihre Mischung wirkt ebenso streng als natives Antiserum — im 

Gegensatz zu dem wirkungslos bleibenden Albumin des Antiserums. Unter 

den verschiedenen Komponenten des Komplements spielt bei der komplet- 

tierenden Aktion lediglich das Pseudoglobulin eine Rolle, das mit dem korre- 

spondierenden Antikörper in Bindung tritt; die Fixation der Albuminfraktion 
Zentralblatt f. Allg. Pathol. Bd. 79 15 
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des Komplements ist dagegen sehr gering. Diese Bindung wird gewährleistet 
durch Euglobulin und Pseudoglobulin des Antiserums gleichzeitig. 
Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Schindler, Karola (Aachen), Gewebliche Veränderungen nach intra- 
venöser Verabfolgung von Bakterienkulturfiltraten. Diss. 
Kiel, 1938. 

Gegenstand der Untersuchungen waren die geweblichen Veränderungen, 
welche nach der intravenösen Injektion von sterilen Bakterienkulturfiltraten, 
wie sie zur Auslösung des Sanarelli-Schwartzmann-Phänomens Verwendung 
finden, an den Organen von Kaninchen beobachtet werden können. Die 
einmalige Injektion von Bakterienkulturfiltrat führt, wie bereits Apitz ge- 
zeigt hat, zu einer sog. Endothelumstimmung. Während nach einmaligen 
Injektionen nur ganz geringfügige Veränderungen an den Endothelien be- 
stimmter Kapillargebiete auftreten, führen wiederholte Injektionen zu 
schweren Zellschädigungen, welche Veranlassung zur Ausbildung sog. Fibrin- 
thromben geben. Die Veränderungen sind in Leber, Milz, Lunge und Herz 
am deutlichsten. Es handelt sich dabei nicht um eine für Filtratinjektionen 
spezifische Veränderung. Auch bei anderen sog. Eiweißzerfallsvergiftungen 
sind dieselben Bilder zu beobachten. So insbesondere nach der Injektion 
von abgetöteten Bakterien, Blutserum, Pepton und Rizin. Ob Injektionen 
von Kulturfiliraten zu einer spezifisch allergischen Umstimmung des Organis- 
mus gegenüber der jeweiligen Bakterienart führen, läßt sich bisher nicht 
entscheiden. Schwangere Tiere erweisen sich Kulturfiltraten gegenüber als 
bereits weitgehend umgestimmt, die bei ihnen zu beobachtenden Verände- 
rungen liegen morphologisch in gleicher Richtung, wie die bistologischen 
Veränderungen bei der Eklampsie. Die Entstehung der Fibrinthromben ist 
für die gewählte Versuchsanordnung eng verknüpft mit vorausgehenden 
Schädigungen von Endothelzellen. Leukozytentrümmer spielen bei ihrer 
Bildung keine ausschlaggebende Rolle. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Vasarhelyi, J., BCG-Schutzimpfung bei Tieren verschiedenen 
Alters. Sr Ung. Staatl.-Hyg. Inst. Budapest.) (Schweiz. Z. allg. Path. 
3, 161, 1940.) 

Untersuchungen an Meerschweinchen. BCG wurde subkutan einver- 
leibt. Zwei Versuchsgruppen: A: 1—6 Tage alte Tiere; B: Tiere von 2 Mo- 
naten. Sie wurden je einmal geimpft, und zwar mit 0,5 bzw. 5,0 mg BCG- 
Vakzine in die rechte Inguinalfalte subkutan. Die Gruppen wurden je nach 
Dosis unterteilt; eine weitere Untergruppe umfaßte Tiere, die mit einer 
Suspension des BCG in Paraffinöl (nach Saenz, Hensel u. a.) geimpft 
worden waren. Nach der Vakzination wurden die Tiere am 60., 104., 172. und 
285. Tag mittels Tuberkulin 1:5—1:10000 geprüft. Es ergibt sich aus 
dem Versuch, daß die Sensibilisierung mit der BCG-Impfung bei neugeborenen 
Meerschweinchen in einer deutlich geringeren Zahl der Fälle als beierwachsenen 
Tieren gelingt. Die Antigenwirkung des BGC wird durch Suspension der 
Keime in Paraffinöl gesteigert. Roulet (Basel). 


Nagel, A., Tuberkulinreihenprüfungen und ihre Bedeutung für 
die Epidemiologie der Tuberkulose. (Hyg. Inst. Bonn.) (Klin. 
Wschr. 20, 514, 1941.) 

Reihenprüfungen nach der Methode Mendel-Mantoux an 700 Jugend- 
lichen ergaben, daß nach wie vor die Verbreitung der tuberkusösen Infektion 
eine relativ große ist. Die Zahl der Tuberkulinempfindlichen steigt von Jahr 
zu Jahr an. Heute kann, wenn man von regionären Schwankungen absieht, 
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eine praktisch vollständige Durchseuchung mit dem 25. Lebensjahr ange- 
nommen werden. Nach diesen Ergebnissen erscheint die Ansicht mancher 
Autoren, die von einer Verschiebung der tuberkulösen Erstinfektion in das 
jugendliche Erwachsenenalter sprechen, recht zweifelhaft. | 
v. Törne (Greifswald). 


Sixt,K., Bemerkungen zu den Moroergebnissen an einer Münche- 
ner Volksschule der Jahre 1924—1925 und 1939/40. (Tuberk.- 
Fürsorgestelle München.) (Münch. med. Wschr. 1940, Nr 46.) 


Es wurde ein Absinken der Zahl der Tuberkulinpositiven beobachtet, 
das nicht ohne weiteres mit dem augenblicklich statistisch nachgewiesenen 
Rückgang der Mortalitätsziffern der Offen-Tuberkulösen in Zusammenhang 
gebracht werden darf. Die Morbiditätsziffern allein sind hier zu berück- 
sichtigen, sie sind nicht sicher festzustellen. Es fand sich ein bedeutender 
Einfluß der jeweiligen Wohndichte. Neben der direkten Infektion spielt auch 
die indirekte eine Rolle. Beobachtung des Hundertsatzes positiver Tuber- 
kulinproben ergibt für Stadt und Land verschiedene Durchschnittsziffern. 
Ueberschreitung dieser Werte läßt auf einen besonderen Infektionsherd, der 
beseitigt werden muß, schließen. Um diese Werte zu erhalten, werden klassen- 
mäßige Tuberkulinproben ohne Ausnahme empfohlen. Nach einer negativen 
Reaktion soll stets eine zweite Probe vorgenommen werden. Von 594 Kindern 
zeigten unter den negativen bei einer Wiederholung der Tuberkulinprobe 
noch 16 % einen positiven Moro. Krauspe (Königsberg). 


Beitzke, H., Zur Immunität bei der Tuberkulose. (Path. Inst. 
Univ. Graz.) (Beitr. Klin. Tbk. 95, 220, 1940.) 


Verf. knüpft an die Ausführungen Bruno Langes über die Immunität 
bei der Tuberkulose in Brauers Beiträgen Bd. 93 an und faßt seine Anschau- 
ungen folgendermaßen zusammen: Durch die Ueberwindung eines tuber- 
kulösen Primäraffektes erwirbt der Mensch ein gewisses Maß von spezifischer 
Immunität, die jahrelang anhalten kann. Sie verhindert bei guter Wider- 
standskraft das Angehen von Neuinfektionen. Bei herabgesetzter allgemeiner 
Widerstandskraft vermag sie das zwar nicht mehr, aber sie läßt nun ganz 
andere klinische und anatomische Bilder entstehen, die bei tuberkulöser Erst- 
infektion niemals auftreten. Die durch die Erstinfektion erworbene spezifische 
Immunität ist also für das Auftreten der chronischen Tuberkulosen eine un- 
entbehrliche Voraussetzung. Schleußing (München-Eglfing). 


Lang, F. I., und Priesel, R., Zur Frage der Beziehungen zwischen 
Tuberkulose und Rheumatismus. (Path.-anat. Inst. u. Kinderklinik 
Innsbruck.) (Z. Rheumaforschg 3, 413, 1940.) 


Verff. betonen die Selbständigkeit der akuten und primär chronischen 
Polyarthritis gegenüber der Tuberkulose. Bei gleichzeitiger Tuberkulose ist 
gegenseitige Beeinflussung möglich, z. B. indem die Tuberkulinreaktion 
während eines Rheumatismus vorübergehend negativ wird; gegen eine tuber- 
kulöse Aetiologie des Rheumatismus spricht aber, daß in vielen Fällen die 
Tuberkulinreaktion überhaupt dauernd negativ ist. Von zwei Kindern, die 
zugleich an Tuberkulose und Rheumatismus litten, wird Krankheitsverlauf 
und Leichenbefund geschildert; bei dem einen Fall handelt es sich um eine 
chronische Polyarthritis und chronische Lungen- und Knochentuberkulose 
(Pirquet-Reaktion erst 2 Monate vor dem Tode positiv), bei dem andern um 
eine fortschreitende Primärherdphthise und rheumatische Endokarditis. 

Laas (Hamburg). 
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Spühler, O., Stillscher Rheumatismus beim Erwachsenen mit 
enzephalen Störungen. (Med. Univ.klinik Zürich.) (Helvet. med. 
Acta 7, Nr 5/6, 494, 1940/41.) 

Die Stillsche Form des Rheumatismus nimmt zwischen der benignen 
primär chronischen Polyarthritis und der malignen Endocarditis lenta eine 
Mittelstellung ein. Während bei der chronischen Polyarthritis der Erreger- 
nachweis nicht gelingt, kommt es hier durch Rückgang der Resistenz oder 
Zunahme der Virulenz zum bakteriologischen Nachweis. Der besonderen 
Stellung der St.-Krankheit entsprechen auch arteriitische Veränderungen. 
In einem der beschriebenen Fälle war es zum Uebergang von einer benignen 
Endarteriitis obliterans zur malignen Periarthritis nodosa gekommen. Mög- 
licherweise liegt auch das Besondere der Stillschen Form des Gelenkrheuma- 
tismus in einer konstitutionellen Disposition begründet. Die enzephalischen 
Störungen sind metastatisch zerebral bedingt aufzufassen. 

Schmincke (Heidelberg). 
Welz, A., Die Bedeutung des Rheumatismus nodosus innerhalb 
des Rheumaproblems. (Z. Rheumaforschg 3, 509, 1940.) 

Unter Beigabe mehrerer meist histologischer Abbildungen wird aus- 
führlich über Krankheitsverlauf und Sektionsbefund eines Falles von Rheuma- 
tismus nodosus infantum bei einem 12jährigen Knaben berichtet und die 
einschlägige Literatur besprochen. Während des Lebens wurde im Laufe 
von Monaten dreimal an herausgeschnittenen Knoten die Diagnose auf 
typische rheumatische Granulome gestellt, bei der Sektion fanden sich 
Aschoffsche Knötchen dann noch im Peri-, Myo- und Endokard; der Tod 
war an Herzinsuffizienz erfolgt. Daß die Befunde zu verschiedener Zeit und 
an verschiedenem Ort gleichartig waren und daß die Granulome wahllos, 
aber oft symmetrisch auftraten und wieder verschwanden, spricht mehr für 
einen bestimmten Erreger als für eine besondere Reaktionslage. 

Laas (Hamburg). 


Kestermann, E., Aktive Immunisierung gegen Tetanus, Gasbrand 
und Ruhr. (Verh. dtsch. Ges. inn. Med., 52 Kongr., 155, 1940.) 


Verf. faßt seine Ausführungen über seine am Menschen durchgeführten 
Versuche zur aktiven Immunisierung gegen Tetanus, Gasbrand und Ruhr 
und über die dabei verwandten Impistoffe dahin zusammen, daß eine aktive 
Immunisierung gegen Tetanus beim Menschen möglich ist, während eine 
solche gegen Gasödem bisher nur im Tierversuch, nicht aber beim Menschen 
in ausreichendem Maße gelungen ist. Die Versuche werden fortgesetzt. 
Für die Ruhrschutzimpfung stehen bereits heute brauchbare Impfstoffe 
zur Verfügung, die weiterer Nachprüfung wert sind. Trojan (Lilbeck). 


Maclean, J. H., and Holt, L. B., Kombinierte Immunisation mit 
Tetanustoxoid und T.A.B. [Englisch.] (Lancet 9. 11. 1940, S. 581.) 


Verif. wollten Menschen gegen Tetanus und Darmkrankheiten zugleich 
immunisieren mit einer möglichst geringen Anzahl von Inokulationen. Sie 
fanden als einfachste Methode die Verabreichung von 2 Dosen der kombi- 
nierten Antigene (T.A.B.T.) mit einem Intervall von 4 Wochen. Die Reaktion 
auf die Vakzine der T.A.B.-Antigene war genau so gut, als ob diese mit der 
üblichen kurzen Zwischenzeit von 1 Woche gegeben worden wäre. Die Menge 
des Tetanus-Antitoxins im Serum eines immunisierten Mannes war über bmal 
so groß als in den Fällen, die nur 2 Dosen reines Tetanustoxoid in einem 
Intervall von 4—6 Wochen erhalten hatten. Alle geprüften Personen, die 
mit 2 Dosen T.A.B.T. bei einem Zwischenraum von 4 Wochen geimpft worden 
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waren, zeigten einen Antitoxintiter von über einer Einheit pro 1 ccm des 
Serums (was schon höher liegt als die Menge, die man gewöhnlich für aus- 
reichend immunisierend hält). In 50 % stieg der Antitoxinspiegel auf 5 Ein- 
heiten und mehr pro 1 eem an. Das ist viel höher als man es jemals bei Ver- 
abreichung einer von den üblichen prophylaktischen Dosen des Antitoxins 
erreichen würde. Irming. Gruber (Göttingen). 


Müller-Alberti, W., Ergebnisse der Diphtherieschutzimpfung. 
(Orthop. Klin. Schles. Krüppelheim Rothenburg/Oberlausitz.) (Med. 
Klin. 1940, Nr 44, 1215.) 

Es wird über günstige Ergebnisse der Diphtherieschutzimpfung be- 
richtet. Sie wird als das beste Mittel betrachtet, einer Diphtherieepidemie 
Herr zu werden. Ernsthafte Komplikationen infolge Impfung wurden nicht 
beobachtet. Brass (Frankfurt a. M.). 


Schütze, H. (Elstree), Simultan-Immunisierung gegen Keuchhusten 
und Diphtherie. [Englisch.) (Lancet v. 17. 8. 40, S. 192.) 

Wie Tierversuche am Meerschweinchen ergaben, läßt sich ein komplexer 
Impfstoff gewinnen, in dem ein Diphtherietoxoid und eine Pertussisvakzine 
gemeinsam zu guter Wirkung gelangen, ohne daß die eine Komponente die 
andere beeinträchtigt. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Bader, E. R., Gruber-Widalsche Reaktion und Typhusschutz- 
impfung. (Hyg. Inst. Heidelberg u. Hyg. Untersuchungsstelle Wehrkreis 
XII.) (Münch. med. Wschr. 1940, Nr 46.) 

Verf. beschäftigt sich mit der Frage nach dem Wert der Agglutinations- 
probe bei Typhusschutzimpflingen. Er kommt zu dem Schlusse, daß bei 
Kranken nach Schutzimpfung und unklarer Impfanamnese der alleinige 
Nachweis von Agglutininen gegen Typhus H, Parathyphus-B und Enteritis 
Breslau-Bakterien diagnostisch nicht zu verwerten ist Bei geeigneter Technik 
ist dagegen der Nachweis von Typhus 0-Agglutininen diagnostisch sehr wert- 
voll. Die Agglutinationsreaktion bewahrt daher auch heute neben der Keim- 
züchtung ihre Stellung. Krauspe (Königsberg). 


Assmann, H., Erfahrungen über Ruhr im polnischen Felzug. 
(Verh. dtsch. Ges. ion. Med., 52. Kongr., 129, 1940.) 


Nach den Erfahrungen des Weltkrieges war im polnischen Feldzug für den 
Ausgang des Sommers oder den Beginn des Herbstes eine Ruhrepidemie 
vorauszusagen. Eine Ruhrschutzimpfung wurde damals als noch nicht 
spruchreif bezeichnet. Die Morbidität stieg in der Tat ab Mitte September 
mit Einsetzen kühler und regnerischer Witterung steil an; sie fiel während 
der ersten Oktoberhälfte dann wieder schnell ab. Das gleichzeitige (auch im 
Weltkrieg beobachtete) Auftreten bei allen Armeen und bei den verschiedensten 
'Truppenteilen zwingt zur Annahme einer außerordentlichen Verbreitung 
der Erreger, wobei offenbar die Zusammenballung großer Menschenmassen 
und die unvermeidlichen hygienischen Unzulänglichkeiten in Rechnung ge- 
stellt werden müssen. Darüber hinaus ergibt sich aber aus den jetzigen 
wie auch aus den Beobachtungen des Weltkrieges, daß für den Ausbruch 
der Epidemie die Witterung von maßgeblicher Bedeutung ist. Es ist nicht 
ohne weiteres zu entscheiden, ob die allgemeine Feuchtigkeit usw. die Aus- 
breitung der Bakterien begünstigt, oder ob mehr eine Schwächung der Wider- 
standskraft des Körpers das Haften des Infekts begünstigt; truppenärztliche 
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Erfahrungen sprechen mehr für letzteren Umstand. Dementsprechend 
kommt es beim Auftreten bzw. einer Verhütung einer Ruhrepidemie sehr 
wesentlich auf die äußerenUmstände an, unter denen die Truppe sich befindet. 
Wenn möglich nicht zu hohe körperliche Anforderungen und warme, trockene 
Unterkunft lassen eher eine Eindämmung der Epidemie und leichtere Ge- 
staltung des Krankheitsverlaufs erwarten als Absperrmaßnahmen, zumal 
Absonderung im Bewegungskrieg oft unmöglich ist. 

Anfänglich traten meist leichte und mittelschwere, später auch schwere 
Fälle auf. Auch jetzt bestätigte sich die Weltkriegserfahrung, daß lange 
Transporte einen schwer schädigenden Einfluß auf die Kranken ausüben. 

Positive bakteriologische Befunde wurden nur in einem Kriegslazarett 
erzielt, in dem gleichzeitig das bakteriologische Feldlaboratorium eingesetzt 
war. Die serologische Untersuchung eingeschickten Blutes ergab nicht selten 
positive Resultate. 

Die Hauptpunkte des Krankheitsbildes und der Therapie werden kurz 
zusammengefaßt. Trojan (Lübeck). 


Prigge, R., Aktive Schutzimpfung gegen Bazillenruhr. Verh. 
dtsch. Ges. inn. Med., 52. Kongr., 139, 1940.) 

Verf. gibt einen Ueberblick über die bisher erlangten Einsichten in die 
Antigenbildung der Shiga-Kruse-Bazillen, die verschiedenen Eigenschaften 
der beiden gebildeten Antigene (Toxin und Endotoxin) sowie ihre Verschieden- 
heit in immunisatorischer Hinsicht. Die daraus sich ergebenden Schwierig- 
keiten bei der Erzeugung eines wirksamen Impfschutzes gegen Shiga-Kruse- 
Bazillen werden dargelegt an der Besprechung der hauptsächlichsten Wege, 
die zur Lösung dieses Problems beschritten worden waren, aber nicht zum 
Ziel geführt hatten, da keines der versuchten Präparate die beiden Voraus- 
setzungen erfüllte, die auf Grund des heutigen vertieften Einblicks in die 
Antigenstruktur der Shiga-Kruse-Bazillen als unumgänglich angesehen werden 
müssen. Die Impfstoffe müssen nämlich erstens sowohl das Endotoxin wie 
das Toxin enthalten, und zweitens müssen wegen der erforderlichen großen 
Mengen beide Antigene — zur Vermeidung von Giftwirkungen — in geeigneter 
Bindung in den Organismus eingebracht werden, wo sie dann nach und nach 
in kleinen, unschädlichen Mengen abgespalten werden und ihre immunisierende 
Wirkung entfalten können. 

Diesen Grundsätzen entsprechen die sog. ETA-Impfstoffe, d. h. Prä- 
parate, welche Endotoxin und Toxin in Bindung an spezifisches Antiserum 
oder an ein unspezifisches Adsorbens enthalten. Verf. berichtet über Methode 
und Ergebnisse seiner ausgedehnten Versuche mit ETA-Impistoffen. Die im 
Tierversuch und beim Menschen erzielte wirksame immunisatorische Um- 
stimmung gegenüber den Giften der Shiga-Kruse-Bazillen unter Impf- 
reaktionen, die in gut erträglichen Grenzen gehalten werden konnten, recht- 
fertigt die Erprobung der ETA-Impfstoffe in Massenimpfungen, die erst 
erweisen kann, ob die erzielbare Umstimmung genügt, um einen voll wirk- 
samen Schutz gegen Bazillenruhr zu gewährleisten. Weiterhin betont Verf., 
daß eine zweckvolle Prophylaxe der Bazillenruhr nur möglich sein wird bei 
Verwendung kombinierter Impfstoffe, die nicht nur eine Immunität gegen 
Shiga-Kruse-Bazillen, sondern auch gegen die übrigen (sog. giftarmen, nur 
Endotoxin bildenden) Ruhrerreger erzeugen. Trojan (Lübeck). 


Walther, Nachkrankheiten in der Ruhrrekonvaleszenz als Aus- 
druck allergischer Vorgänge (Militärärztl. Akad. Berlin.) (Münch. 
med. Wschr. 1941, Nr 14.) 
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Einige Zeit nach der Infektionsphase finden sich bei Ruhrrekonvaleszenz 
Nachfieber, Pulsfrequenzbeschleunigungen Blutdrucksteigerungen, Urtikaria, 
Gelenk- und Muskelrheumatismen, Sehnenscheidenentzündungen, Neuritiden 
und anaphylaktischer Schock. Vereinzelt Hemmung der Blutsenkungs- 
geschwindigkeit, Leukozytensturz und vorübergehendes Absinken des Agglu- 
tinintiters. Als Deutung werden allergische, in der Rekonvaleszenz ablaufende 
Vorgänge angegeben. Als Allergene dienen Erregertoxine, Zelleiweißkörper 
der Bazlilen, Eiweißkörper anderer Darmbakterien, ee Nahrungs- 
und Sekreteiweiße des Darminhaltes, die wegen der Geschwüre auch im nicht- 
abgebauten Zustande resorbiert werden können. Spezifisch allergische Re- 
aktionen machen meist mehrere Erscheinungen, während leichtere auch durch 
parallergische Vorgänge verursacht werden können. Eine beschleunigte 
Reaktion tritt ein, sobald der Organismus bereits vorher einen rheumati- 
schen Schub durchgemacht hat oder durch Fokalinfekt sensibilisiert ist. 
Der Frührheumatismus wird als parallergisch aufgefaßt, der Spätrheumatis- 
mus als spezifisch allergische Reaktion. Auch bei anderen Infektionskrank- 
heiten kommen in der Rekonvaleszenz ähnliche allergische Nachkrankheiten 
vor. Krauspe (Königsberg). 


Flarer, F., und Mirone, I., Ueber die Möglichkeit einen allergi- 
schen Zustand beim Kaninchen durch Leprabazillen zu er- 
zeugen. [Italienisch.] (Klinik f. Haut- und Geschlechtskrankheiten 
Univ. Catania.) (A:ch. Ist. Bioch. ital. 12, 221, 1940.) 


Bei Kaninchen Meerschweinchen und Ratten wurde eine besonders 
vorbereitete Emulsion von Leprabazillen endotestikulär eingespritzt. Danach 
wurde eine Emulsion aus den behandelten Hoden hergestellt, welche bei 
neuen Tieren intradermisch von Zeit zu Zeit eingespritzt wurde. So konnten 
Verff. das Aufstehen eines allergischen spezifischen Zustands für den Lepra- 
bazillus konstatieren. A. Giordano (Pavia). 


Winblad, Sten, Fibrinolysin, Antifibrinolysin und Antistrepto- 
lysin bei hämolytischen Streptokokken. [Englisch.] (Acta path. 
scand. [Kopenh.] Suppl. 44, 1941.) 


Aus dieser 229 Seiten langen Monographie, aus dem pathologisch- 
bakteriologischen Institut in Lund hervorgegangenen, ist für den patho- 
logischen Anatomen manches bemerkenswert. Das Antifibrinolysin und das 
Antistreptolysin sind Antikörper gegen verschiedene antigene Faktoren 
der hämolytischen Streptokokken. Im großen ganzen geht das Auftreten 
dieser beiden Körper miteinander parallel. Die vom Menschen stammenden 
hämolytischen Streptokokken sind nur in 5 % als afibrinolytisch gefunden 
worden. Es wird nun im einzelnen untersucht, wie sich diese Antistoffe bei 
verschiedenen Organerkrankungen verhalten, z. B. bei Angina tonsillaris, 
Otitis media, Skarlatina, Pneumonie, und endlich bei rheumatischer Infektion. 
Bei Scharlach z. B. war in 32 von 34 Fällen einer der Antikörper, oft auch 
beide, gegenüber der Norm vermehrt. Bei rheumatischer Infektion im Früh- 
stadium (41 Fälle) war der Antifibrinolysintiter in 32 Fällen, der Antistrepto- 
lysintiter in 38 Fällen erhöht; im Spätstadium sind die Werte etwas niedriger 
(einer der beiden Antikörper in 37 von 52 Fällen); die Höhe der Titerwerte ist 
dabei beträchtlich. Hohe Werte gehen fast immer parallel mit hohen Blut- 
senkungswerten. Die schöne Arbeit enthält außer vielen ausführlichen 
Tabellen eine Zusammenfassung der Ergebnisse in Englich und Deutsch. 

W. Fischer (Rostock). 
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Amies, R. (Elstree), Antiserum und Sulphopyridin bei Mäusen, 
die mit Meningokokken infiziert wurden. [Englisch.] (Lancet 
v. 1. 6. 1940, S. 999.) 


An Tierversuchen wurde die kombinierte Behandlungsweise erprobt; 
also die gleichzeitige Anwendung des Heilserums gegen Meningokokken 
und des Sulphopyridin. Der Erfolg war besser, als wenn man jedes der 
Mittel nur einzeln anwandte. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Horsters, H., Infektionsabwehr des Organismus bei Scharlach. 
(Verh. dtsch. Ges. inn. Med., 52. Kongr., 175, 1940.) 


Zum Zuständekommen einer Infektionskrankheit muß neben der An- 
siedlung des obligaten Erregers als zweite grundsätzliche Vorbedingung eine 
Störung der Abwehrkräfte des Organismus gegen den Infekt angenommen 
werden. Verf. zeigte, daß die Störung der Infektabwehr beim Scharlach 
nicht auf eine Komplementverarmung zurückzuführen ist, daß dagegen, 
im Gegensatz zu anderen Spiegelsubstanzen des Blutes, im Beginn einer 
Scharlachinfektion der Zysteinspiegel des Serums erheblich erniedrigt ist. 
Dieser Umstand scheint von wesentlicher Bedeutung für die Infektabwehr 
beım Scharlach zu sein. Trojan (Lübeck). 


Kestermann, E., und Vogt, K. E., Untersuchungen über die Opso- 
ninwirkung bei Diabetikern. (Med. Univ.klinik Marburg a. L.) 
(Dtsch. Arch. klin. Med. 186, 165, 1940.) 


Von früheren Untersuchungen ausgehend, bei denen eine mitunter 
schlechtere bakterizide Wirkung des Diabetikerserums und eine geringere 
Phagozytose gefunden wurden, gingen die Verff. der Frage der Opsonin- 
wirkung beim Diabetes nach. Bei ihren Untersuchungen ließen sie Serum 
auf Staphylococcus aureus einwirken. Mit Normal- und Diabetikerserum 
wurden 3 Versuchsreihen angestellt. In der ersten Reihe wirkte Nativserum 
in verschiedenen Verdünnungen auf die Staphylokokken ein, die zweite 
Reihe wurde in gleicher Weise angesetzt, vor Zusatz der Phagozyten wurde 
aber auf 60° erhitzt, bei der dritten Reihe wurde von vornherein inaktiviertes 
Serum verwandt, d. h. solches, bei dem die thermolabilen Opsonine durch 
Erhitzen unwirksam gemacht waren. Die Phagozyten stammten von derselben 
Versuchsperson. Die Versuchsresultate (Einzelheiten sind im Original nach- 
zulesen) ergaben, daß in der Tat die Phagozytose bei vorheriger Einwirkung 
von Normalseren besser ist als bei Diabetikerseren, eine Erscheinung, die sich 
allerdings nicht mit Regelmäßigkeit bei allen Zuckerkranken zeigte. 

L. Heilmeyer (Jena). 
Ludäny v., G., Vajda, J., und Zsirai, K., Die Wirkung intraduo- 
denaler Salzsäureeinführung auf die phagozytosefördernde 
Fähigkeit des Serums. (Allg. path. Inst. Budapest.) (Z. exper. Med. 
108, 293, 1940.) 


Intraduodenale Einführung von verdünnter HCl-Lösung steigert die 
phagozytosefördernde Fähigkeit des Serums bei Hunden. Die gleiche Er- 
scheinung tritt ein, wenn die Salzsäure in das obere Jejunum eingeführt wird. 
Injektion von HCl-Lösung in das untere Ileum und intraduodenale Injektion 
von physiologischer Kochsalzlösung sind unwirksam. Das Ansteigen des 
opsonischen Titers des Serums kann nicht auf das Depotserum der Milz oder 
auf die oe Blutflüssigkeit zurückgeführt werden. Die Bedeutung 
der Erscheinung für die Tätigkeit der Leukozyten im Resorptionsstadium 
wird erörtert. Meessen (Freiburg i. Br.). 


i 
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Fleisher, M. S., und Rich, G. T., Aenderungen in der Zahl der 
zirkulierenden Leukozyten in Beziehung zu spontaner Ge- 
nesung von Pneumokokkeninfektion. [Englisch.] (Bakt. Inst. 
St. Louis Univ. Med. School, St. Louis.) (Arch. of Path. 30, Nr 4, 1940.) 


Versuche an Meerschweinchen, die intraperitoneal mit Pneumokokken 
(Typ 1) infiziert wurden. Zählung der Leukozyten vor dem Versuch, nach 
6 Stunden, und nach 1 bis 11 Tagen. Es zeigt, daß bei den Tieren, die über- 
leben, oder widerstandsfähiger sind als die der Infektion rasch erliegenden, 
die D EN Meer gleich von Anfang an erhöht ist und bleibt. Es wird 
darin der Ausdruck einer konstitutionellen Anpassungsfähigkeit des Tieres 
gesehen. W. Fischer (Rostock). 


Darrow, Ruth R., Nowakovsky, Sophie, und Austin, Margaret H., 
Spezifität der Hämoglobinpräzipitine vom fetalen und Er- 
wachsenenblut. [Englisch.] (Women a. Childrens Hosp. Chicago.) 
(Arch. of Path. 30, Nr 4, 1940.) 


Präzipitinuntersuchungen des Nabelschnurblutes ergaben mit Sicherheit, 
daß beim Menschen das Hämoglobin des Nabelschnurblutes eine Mischung 
von 2 Hämoglobinen darstellt, die als fetales und Erwachsenenhämoglobin 
bezeichnet werden, und daß beim Erwachsenen mit der Präzipitinmethode 
kein fetales Hämoglobin mehr nachweisbar ist. W. Fischer (Rostock). 


Cope, O., und Kapnick, I., Die Beziehung von endokriner Funk- 
tion zu Resistenz und Immunität. I. Die Veränderung im 
Komplementgehalt und in der Reaktion auf Vakzineinfek- 
tion nach Schilddrüsen-, Nebennieren- und Hypophysen- 
schädigungen bei Kaninchen und Hund. [Englisch. Ù (Surg. Lab. 
Harvard Med. School Massachusetts. Gen. Hosp., Boston, Mass.) (Endo- 
crinology 27, Nr 4, 533, 1940.) 

Nach Thyroxininjektionen steigt der Komplementgehalt des Blutes beim 
Kaninchen. Nach Thyreoid- oder Hypophysektomie sinkt er beträchtlich. 
Nebenniereninsuffizienz zeigt bei Kaninchen und Hund keine konstanten 
Veränderungen des Komplementgehaltes. Die Reaktion des Kaninchens auf 
Infektion mit Vakzinevirus ändert sich beim Kaninchen nach Thyreoid- 
ektomie oder Thyroxininjektionen nicht. Dagegen ist sie nach Nebennieren- 
oder Hypophysenentfernung vermindert oder erloschen. 

v. Gierke (Karlsruhe). 


Kapnick, I., und Cope, O., Die Beziehung von endokriner Funktion 
zu Resistenz und Immunität. II. Die Unabhängigkeit des C- 
Vitamin- und Komplementgehaltes von Schädigungen der 
Schilddrüsenfunktion beim Kaninchen. [Englisch.] (Surg. Lab. 
Harvard Med. School Massachusetts Gen. Hosp., Boston, Mass.) (Endo- 
crinology 27, Nr 4, 543, 1940.) 


Der Komplementgehalt des Blutes sinkt beim thyreoidektomierten 
Kaninchen, auch wenn der C-Vitamin-Spiegel in normalen Grenzen gehalten 
wird. Bei thyreotoxisch gemachten Kaninchen steigt er auch bei Vitamin-C- 
Mangel. Es besteht hier ein Unterschied zwischen Kaninchen und Meer- 
schweinchen, die sich ja auch bei Vitamin-C-Mangel der Nahrung verschieden 
verhalten, indem Kaninchen offenbar dieses Vitamin synthetisieren können. 
Beim Kaninchen ist die Komplementänderung infolge Aenderung der Schild- 
drüsentätigkeit unabhängig vom Vitamin-C-Spiegel des Blutes. 

v. Gierke (Karlsruhe). 
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Hilgermann, R., Die Behandlungen luetischer Infektionen mit 
Spirochaeta-pallida-Vakzine. (Hyg. Inst. Landsberg/Warthe.) (Med. 
Klin. 1941, Nr 3, 60.) 

Der Nachweis vom Vorhandensein oder Fehlen von Immunstoffen im 
Serum der Syphilitiker brachte Verf. auf den Gedanken, die Möglichkeit 
einer aktiven Immunisierung des Luetikers mittels Spirochätenvakzine 
(Sp.V) zu prüfen. Die Versuche führten zu günstigen Ergebnissen. Nach 

a ist eine solche aktive Immunisierung angebracht vor Behandlung 
mit den gebräuchlichen Antiluetika, ferner in allen Fällen von Spätlues, 
bei denen ein Erfolg mit den antiluetischen Kuren nicht mehr zu erreichen 
ist. Verf. berichtet in der vorliegenden Arbeit über günstige Erfolge bei 
zwei Tabikern und bei zwei Schwestern mit Lues congenita, bei denen die 
üblichen Behandlungsmethoden versagt hatten. Vorsichtsmaßregeln für 

die Anwendung des Verfahrens werden gegeben. Brass (Frankfurt a. M.). 


Reyer, W., Zur Klärung der Resistenzerscheinungen bei den 
Darmkokzidiosen der Warmblüter. (Inst. f. Schiffs- u. Tropenkrank- 
heiten.) (Zbl. Bakter. I Orig. 146, 305, 1941.) 

Verf. glaubt daß auch in normalen Geweben von Anfang an immune 
Zellen gegenüber Darmkokzidien vorhanden sind. Diese Zellen sollen sich 
nach der Infektion in dem neuen Gewebskomplex vermehren da sie ihre 
Immunität auf alle durch Teilung aus ihnen gebildeten neuen Zellen über- 
tragen. Randerath (Düsseldorf). 


Verlinde,J.D., Die Bestimmung der humoralen Pockenimmunität 
und ihr Wert für eine evtl. Revakzination. (Inst. f. präv. Med., 
Leiden-Holland.) (Zbl. Bakter. I Orig. 146, 181, 1940.) 

Verf. faßt das Ergebnis seiner Untersuchungen, wie folgt, zusammen: 
„Die Theilersche Methode zur Bestimmung der Immunität gegen das neuro- 
trope Gelbfiebervirus die von Haagen für Variolavakzine in Anwendung 
Po wurde, ist nachgeprüft zur Bestimmung der humoralen Immunität 

ei vakzinierten Versuchstieren. Die Gewebsimmunität geht hiermit jedoch 
nicht parallel. Es zeigte sich, daß, wenn das Blutserum von 14 Tagen vorher 
geimpften Hunden neutralisierende Antikörper enthält, das Gehirn nicht 
immer immun ist. Andererseits ist bekannt, daß die Gewebe ihre Immunität 

im allgemeinen noch lange Zeit, nachdem die neutralisierenden Antikörper 

aus dem Blute verschwunden sind, behalten. Zur Beurteilung der Frage, 

ob bei der Wiederimpfung Aussicht auf Enzephalitis besteht, hat diese 

Methode insofern eine praktische Bedeutung, als man, falls die Antikörper 

längere Zeit nach der Erstimpfung Dore werden können, auch eine 

Gewebsimmunität annehmen darf, so daß es nur eine minimale Möglichkeit 

für das Auftreten von Enzephalitis gibt.“ Randerath (Düsseldorf). 


Traub, E., Serotherapeutische Versuche bei der künstlichen 
Infektion des Meerschweinchens mit dem Virus der ameri- 
kanischen Pferdeenzephalitis. (Veterinärhyg. Inst. Univ. Gießen.) 
(Zbl. Bakter. I Orig. 147, 81, 1941.) 

Bei Meerschweinchen gelingt es durch intravenöse bzw. intrakardiale 
Impfung mit hochwertigem Immunserum im Frühstadium der Erkrankung 
regelmäßig die Enzephalitis zu verhindern. Die Serumtherapie ist nur im 
ersten Fieberanfall und in dem darauf folgenden Intervall wirksam. Die 
hochwertigsten Seren wurden von hyperimmunisierten Kaninchen gewonnen. 
Neutralisationsversuche an Mäusen und therapeutische Versuche an Meer- 
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schweinchen zeigen bei manchen Seren keine übereinstimmenden Ergebnisse. 
Der Neutralisationsversuch ist somit zur Prüfung der Heilwirksamkeit des 
Serums nicht geeignet. Die Möglichkeit der praktischen Verwertung der 
Versuchsergebnisse bei natürlich infizierten Pferden und bei Menschen wird 
erörtert. Randerath (Düsseldorf). 


Weingärtner, L. (Leipzig), Purpura Schönlein-Henoch als Folge- 
un einer Erstvakzination. (Kinderärztl. Praxis 12, 39, 
1941. 

Bei einem 9 Monate alten Säugling traten 12 Tage nach der Erstimpfung 
unter schockähnlichen Erscheinungen ausgedehnte Hautblutungen im Sinne 
einer typischen Purpura-Schönlein-Henoch (mit vorübergehender typischer 
Hyperthrombozytose) auf, eine Komplikation der Vakzination, die bisher 
nur selten beschrieben wurde. Die Hautblutungen waren nach wenigen 
Tagen ohne jede Therapie wieder verschwunden. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Friedewald, W. F., und Kidd, J. G., Die Vereinigung des Papillom- 
virus mit seinem Antikörper in vitro. (Lab. Rockefeller Inst. 
Med. Res.) (J. exper. Med. 72, 531, 1940.) 

Das Kaninchen-Papillom-Virus bildet einen Antikörper, der in der Lage 
ist das Virus zu neutralisieren und eine ausgeprägte Komplementbindung 
zu bewirken. Dieser Antikörper hat eine starke Affinität zu dem Virus. 
Sie absorbieren sich gegenseitig in vitro in hohem Maße. Diese Bindung ist 
durch Verdünnungen und Zentrifugieren nicht in einem nachweisbaren 
Maße zu lösen. Dadurch unterscheidet sich dieses Virus von vielen anderen 
und erschwert auch seinen Nachweis, da es gewöhnlich fest mit seinem Anti- 
körper verkoppelt sein wird. Koch (Düsseldorf). 


Meyer,K.F., Zur Diagnose der Psittakose mit Hilfe der Komple- 
mentbindungsreaktion. (Hyg.-Inst. Univ. San Franeisco.) (Schweiz. 
med. Wschr. 1940, 557.) 

Mit der Komplementbindungsreaktion kann die Psittakose sehr zu- 
verlässig diagnostiziert werden. Das wirksame Antigen ist in dem nach 
Kochen entstandenen Niederschlag aus Extrakten von virushaltigen Milzen 
infizierter Mäuse, von Gewebskulturen auf Rivers-Li-Nährböden und Agar- 
Serum-Hühnerembryo-Nährböden enthalten. Für Psittakose beweisend sind 
Agglutinationen bei einer Verdünnung von mindestens 1:8. Auch nach 
Ueberstehung selbst stummer Infektionen bleibt die Komplementbindungs- 
reaktion monatelang und bei ungewöhnlich hohen Verdünnungsreihen noch 
positiv. Auch die Sera von Psittakosefällen aus Argentinien und Australien 
ergeben spezifische Reaktionen mit Antigenen, die aus nordamerikanischen 
Virusstämmen hergestellt werden. Serologische Unterschiede zwischen 
Stämmen verschiedener Herkunft lassen sich vorläufig nicht feststellen. 
Zwischen Komplementbindung und neutralisierenden Antikörpern besteht 
anscheinend kein Zusammenhang. Sera mit sehr hohem Gehalt an komple- 
mentbildenden Antikörpern neutralisieren sehr hohe Virusverdünnungen 
nur in Ausnahmefällen. U ehlinger (St. Gallen). 


Gaase, A., Die serologische Diagnose der Trichinose mittels der 
Komplementbindung und Präzipitationsreaktion. (Hyg. Unter- 
suchungsstelle des Wehrkreises VI.) (Münch. med. Wschr. 1941, Nr 16.) 

Benutzt wurde ein Antigen der 1.G.-Farbenwerke in Frankfurt a. M. 

Höchst. Sowohl die Komplementbindung als auch die Präzipitationsreaktion 
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ergaben in 100 % zuverlässige Resultate bei 27 klinisch festehenden Trichinose- 
fällen. Die mikroskopische Trichinenschau könnte in fraglichen Fällen durch 
die Serodiagnostik ersetzt werden. Krauspe (Königsberg). 


Ramon, G., Boquet, P., und Nicol, L., Ueber die beschleunigte 
Bildung eines das Gegengift enthaltenden Serums mittels 
eines Anagifts (Anavenin von Vipera aspis) beim Pferde. 
[Französisch.] (C. r. Acad. Sci. 211, 236, 1940.) 

Unter Anagift (Anavenin) verstehen Verff. ein Gift, das genau so wie die 
Mikrobentoxine durch die kombinierte Wirkung von Formol und der Wärme 
in Antigene umgewandelt werden kann, die ungiftig sind. In der vorliegenden 
Abhandlung wird nun gezeigt, daß man mittels dieser Anagifte sehr leicht 
in der Lage ist, eine Immunisierung von Tieren herbeizuführen. Injiziert 
man einem Pferde wiederholt subkutan Gaben des Anagiftes gegen das Gift 
der Vipera aspis (eine Lösung von 10 mg des Giftes dieser Schlange je Gem 
unter Hinzufügung von 5 ccm Formalin je Liter nach Erwärmung dieses 
Gemisches durch lange Zeit) und im Anschluß daran das Gift, so erweist 
sich das Tier als vollkommen geschützt. Es werden nämlich mittels des 
Anagiftes als Antigen Stoffe im Blut erzeugt, mit deren Hilfe man in der 
Lage ist, das wirksame Gift mit Sicherheit zu neutralisieren. Das Serum 
eines Pferdes, das 40 Tage nach Beginn der Immunisierung gewonnen wurde, 
neutralisiert in einer Menge von 1 cem 1 mg des Giftes. Man ist demgemäß 
in der Lage, auf diese Weise eine Immunisierung der Tiere mit Sicherheit 
herbeizuführen, und die Wirkung des Giftes sozusagen in quantitativer 
Weise auszuschalten. v. Skramlik (Jena). 


Schmidt, W., Der diagnostische Wert der Testuntersuchung. 
(Dermat. Abt. Rudolf Virchows Krankenh. Berlin.) (Med. Klin. 1940, 
Nr 51, 1413.) 

Beim Asthma bronchiale ist die Testreaktion die wichtigste, die einen 
stark positiven Ausfall ergibt. Als Krankheitsursache braucht hier nur ein 
Allergen in Frage zu kommen, es können aber auch mehrere sein; im ersten 
Fall ist dies mit größter Wahrscheinlichkeit als asthmaerregender bzw. 
anfallauslösender Faktor anzusehen. Ist die Reaktion auf mehrere Allergene 
stark positiv, so liegt eine polyspezifische Ueberempfindlichkeit vor, oder eine 
unspezifische Uebererregbarkeit, wie sie im akuten allergischen Krankheits- 
schub sich nicht selten einstellt. Im letzteren Fall ist die Prüfung nach Ab- 
klingen der erhöhten Sensibilität zu wiederholen. Verf. sah unter 184 von 
ihm geprüften Asthmatikern 36 auf ein einziges, 54 auf mehrere Allergene 
stark positiv reagieren. Bei der Hälfte war also eine Ueberempfindlichkeit 
nachweisbar. Die spezifische Ueberempfindlichkeit der Asthmatiker richtet 
sich am häufigsten gegen Staub in irgendeiner Form, seltener gegen bestimmte 
Staubarten z. B. gegen den Staub der eigenen Wohnung. Von Nahrungs- 
mitteln wirken vor allem Eier, Fleisch, Fisch, Milch und Mehlasthmaerzeugend. 
Eine große Rolle als auslösender Faktor spielt ferner der Inhalt von Ma- 
tratzen und Polstern. — Urtikaria und Neurodermitis werden im allgemeinen 
durch dieselben Allergene verursacht, jedoch ist hierbei der Nachweis ihrer 
auslösenden Wirkung schwieriger. — Dem Heufieber liegt meist eine poly- 
valente Ueberempfindlichkeit gegen zahlreiche Pollenarten zugrunde. Die 
Desevsibilisierung gelingt nur, wenn mit ihr bereits in den Wintermonaten 
begonnen wird. — Vom Ekzem wissen wir heute, daß es durch eine bestimmte 
Substanz ausgelöst sein kann, obwohl die Testung ein negatives Resultat 
ergibt. Man erklärt dies so, daß sich die vielen durch das tägliche Leben 
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bedingten, in kausaler Hinsicht nicht unwichtigen Nebenumstände im Test- 
verfahren nicht nachahmen lassen. Von 136 Ekzemkranken des Verf. re- 
agierten 51 mit dem von ihnen selbst verdächtigten Allergen positiv. Wichtig 
ist aber, daß man bei negativem Ausfall der Testprobe das gemutmaßte 
Allergen nicht ohne weiteres ablehnen darf, was besonders für die Beurteilung 
von Berufsekzemen wichtig ist. — Dem praktischen Arzt wird von der selb- 
ständigen Vornahme von Testuntersuchungen abgeraten; es wird ihm 
empfohlen, die Kranken einer allergischen Untersuchungsstelle zuzuweisen. 
Brass (Prankfurt a. M.). 


Zingsheim, M. (Köln-Lindenthal), Das Verhalten eines eineiigen 
Zwillingspaares auf Nahrungsmittelallergene. (Erbarzt 8, 207, 
1940. , 

Im Schrifttum wird versucht, aus der Zwillingsforschung Rückschlüsse 
auf Erblichkeit, erbliche Dispositionen usw. von Hauterkrankungen zu ziehen. 
Verf. versuchte diese Fragen dadurch zu klären, daß er der Grundursache 
vieler Hautkrankheiten, der allergischen Disposition durch eine bestimmte 
Untersuchungsmethode nachging. In dem Falle des eineiigen Zwillings- 
paares war das Ergebnis ein völlig gleichartiges Reagieren auf Lebensmittel- 
allergene. Diese Untersuchungsmethode an Zwillingen wie auch an Eltern 
und Kindern vermag vielleicht die wichtige Frage, ob die Allergie eine an- 
geborene oder erworbene Fähigkeit ist, zu lösen. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Habelmann, G., Allergische Tetanie. (III. Chir. Univ.klinik Berlin.) 
(Klin. Wschr. 19, 1180, 1940.) 

Bericht über einen Fall von sog. Arbeitstetanie. 36jähr. Schneiderin, 
Allergie gegen Wolle. „Damit wird die Tetanie in den großen Komplex 
allergischer Reaktionen miteinbezogen und ihres streng epithelkörperchen- 
bedingten Charakters entkleidet.‘“ v. Törne (Greifswald). 


Bücherbesprechungen 


v. Brunn, Walter A. L., Paracelsus und seine Schwindsuchtslehre. Prak- 
Tuberkulose-Bücherei. Beihefte des deutschen Tuberkuloseblattes. Herausgegeben 
von Prof. Dr. Kurt Kluve-Bielefeld. 26. Heft. Leipzig, Gg. Thieme, 1941. Preis: 
geh. RM. 3.75. 

Die Schriften des Paracelsus sind kein systemisierendes Werk der Belehrung. 

Sie weisen mehr den Weg, den der Eifrige beschreiten, sehend und deutend, überlegend 

und urteilend wandeln muß, um sich Belehrung zu schaffen. Er kann nicht aus Büchern, 

nur aus eigener Erfahrung lernen. So steht es mit den Dingen der Alchemie, der Philo- 
sophie und der Astronomie. Und nicht viel anders steht es um die Kenntnis der Krank- 
heiten; sie wollen von jedem Arzt neu beobachtet und erfahren sein. Man wird daher 
die Schriften Hohenheims oft vergeblich nach sorgfältiger Symptomatologie und Therapie 
durchsuchen. Nur in den Baseler Vorlesungen vor Studenten verfuhr er anders; dort 
steht manches, was er sonst als dem erfahrenen Arzt bekannt voraussetzen konnte. 

Der Schwindsucht hat er mehrfach gedacht Schon in einer frühen Schrift 1520 handelt 

er von ihr. Im Rahmen der tartarischen Krankheiten wird sie bedacht. Später (1531) 

gedenkt er der Lunge als Sitz schwindsüchtiger Zeichen; ihrer Exkrete (‚‚Exkremente‘'), 

ihres , Tartarus‘' wird ausdrücklich Erwähnung getan usw. ‚‚In immer neuem Zusammen- 
hang‘, so schließt W. v. Brunn, ,,taucht bei Paracelsus die Phthise, consumptio, Schwind- 
sucht, Febris ethica, tabes auf; innerhalb des jeweiligen Zusammenhanges sind uns die 

Anschauungen verständlich, doch mag es schließlich nicht gelingen, alle Anschauungen 

und Vorstellungen zu vereinen. Paracelsus wollte auch hier zu praktischen Erfahrungen 
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anregen und zu einer gedanklichen Erweiterung dieser Erfahrung zu einer gemeinsamen 
Anwendung beider Zweige der ärztlichen Erkenntnis.‘ — W. v. Brunn fügt den 
7 Kapiteln seiner Schrift, die gut in das Wesen paracelsischen Denkens und Schreibens 
einführt, ein Schrifttumsverzeichnis mit kritischen Würdigungen des Inhalts bei. So 
ist diese Abhandlung ein recht gehaltvollesWerk zu nennen, das dem Leser weit über die 
Schwindsuchtslehre hinaus das Wesen des Paracelsus vermitteln kann. 

Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Skramlik v., E., u. Heilmeyer, L., Jenaische Zeitschrift f. Medizin u. Natur- 
wissenschaft. Jena, Gustav Fischer, 1942. Preis jährlich RM. 24.—. 

In neuer Folge erscheint diese rühmlich bekannte ,, Jenaische Zeitschrift‘‘ der Medi- 
zinisch-Naturwissenschaftlichen Gesellschaft in Jena. Das ist die Fortführung einer alten 
Tradition, welche bedeutende Männer der Medizin und Naturwissenschaft in Jena am 
Werk gesehen hat. Die Zeitschrift wird auch künftig hin die Originalvorträge im Rahmen 
der Jenaer Gesellschaft bringen, sie wird dem neuen Titel entsprechend Medizin und 
Naturwissenschaft dienen, darüber hinaus aber Originalarbeiten und zusammenfassenden 
Berichten Raum geben. Diese Arbeiten sollen jeweils im Referatteil dieses Zentralblattes 
besprochen werden. Gg. B. Gruber (Göttingen) 


Veil, Wolfgang H., Paracelsus. Zum 400. Todestag, 24. September 1941. Groß 8°. 
30 S. 2 Abb. im Text. Jena, Gustav Fischer, 1942. Preis RM. 1.60. 

Einige Sätze charakterisieren diese lesenswerte Schrift, die aus einem begeisterten 
und begeisternden Vortrag während einer internen Feier zu Ehren des Paracelsus in der 
Jenaer Medizinischen Universitätsklinik herausgewachsen ist: ‚Für uns alle, für das 
ganze deutsche Volk, im besonderen für unsere Wissenschaft ist es wesentlich zu erfahren‘', 
so schreibt Veil, „wer Paracelsus im Inneren nachweislich war, den wir feiern... 
dessen Geist nachzudenken wir in einer einzigartigen Vielfältigkeit angeregt werden, 
dessen Wesen unserem ganzen Zeitalter, mag es politisch stehen, auf welchem Boden es 
auch immer wolle, eine Sehnsucht entlockt. Es waltet ein Segen über uns Deutschen 
aus der Fülle der Geister, die auf uns niederschauen. Auch er darf uns nicht schemenhaft 
bleiben — in der Dämmerung zwischen Licht und Dunkel — zwischen erkannt und 
fremd — zwischen bewährt und der Parteien Gunst und Haß umstritten. Von der Größe 
griechischen Arzttums ausgehend beantwortet Verf. die gestellte Frage. ‚Er war ein 
Arzt der Renaissance, der Zeit einer neuen Geburt des europäischen Menschen ,.. 
Paracelsus war größer um so viel, als die Denk- und Gefühlsgröße des deutschen 
Volkscharakters infolge seiner unbegrenzt zu nennenden Vielfältigkeit diejenige des 
griechischen Brudervolkes übertrifft, um so viel, als die griechische Kunst mit 
der Offenbarung auf dem Wege der Töne durch Mozart, Beethoven und Bruckner 
zur Ungemessenheit der Gefühlswelt erweitert wurde, und um so viel, als die 
Liebe des Deutschen zur Natur in der naturwissenschaftlichen Erkenntnis weitesten 
Raums zur inneren, fast religiös zu nennenden Befriedigung geführt wurde. Paracelsus 
ist der erste sichtbare Träger dieses besondersartigen völkischen Charakters gewesen. 
Aber er stand ganz allein mitten in seinem Volk, und doch ohne sein Volk. Betrachten 
wir ihn vom Standpunkt des Arztes aus, so müssen wir sagen, daß er, in Einsamkeit, 
um die allgemeine Sache, um die aus Erfahrung, Beobachtung und reine naturwissen- 
schaftliche Erkenntnis geborene Medizin kämpfte. Er allein brach die Dämme, die 
gegen sie aufgerichtet waren, weil er nicht nur groß als gelehrter Naturforscher, sondern 
als wahrheitsliebender Mensch und weil er ein Mann von rückhaltlosem Mute war.“ 
Wer an künstlerischer Bewältigung eines weit über das Medizinische hinausreichenden 
geschichtlichen Bildes Freude hat, möge zu Veils Schrift greifen! Und wem Paracelsus 
fremd ist, der tue eserst recht! Er wird das Wesentliche der Person des großen alemanni- 
schen Arztes und die bleibende deutsche Bedeutung; seines Wirkens mühelos erkennen 
und sich daran freuen. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Wale de, Jan, Zwei Briefe über die Bewegung des Chylus und des Blutes 
an Thomas Bartholin, Sohn des Caspar. 1640. Uebers. u. erläut. von B. J. 
Gottlieb (Klassiker der Medizin Bd. 33). Leipzig, Joh. Ambrosius Barth. Preis: brosch. 
RM. 6.60. 

In der Reihe der ,,Klassiker der Medizin‘‘ erschien nunmehr als 33. Band der Original- 
bericht von Jan de Wale über die Bewegung der Körpersäfte, und zwar in deutscher 
Uebersetzung. Jan de Wale ist wohl nicht in völlige Vergessenheit geraten, ist aber 
von denjenigen Autoren, die sich mit dem Kreislauf in eingehender Weise beschäftigt 
haben, immer weniger berücksichtigt worden. Nachdem von Harvey die Lehre von 
dem Blutkreislauf begründet worden war, bedurfte es noch langer Zeit, bevor diese 
Vorstellungen in experimenteller Weise am lebenden Tier richtig gestützt wurden. Inter- 
essant ist es, daß Jan de Wale seine Erkenntnisse über die Physiologie des Umlaufs 
der Körpersäfte nicht in einem eigenen Werk niedergelegt hat, sondern in zwei Briefen 
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aus Leiden, die dem Gebrauche der Gelehrten der damaligen Zeit nach in lateinischer 
Sprache abgefaßt waren. 

Es macht beinahe den Eindruck, daß Jan de Wale ‚‚wiederentdeckt‘‘ werden 
mußte. Zu seinen Lebzeiten stand er in hohem Ansehen trotz der verhältnismäßigen 
Kürze seines Lebens (er ist nur 45 Jahre alt geworden). In späteren Jahrhunderten 
ist ihm aber Anerkennung nicht in dem Maße zuteil geworden, wie er es verdient hat. 
Das mag zum Teil daran liegen, daß gerade im 19. Jahrhundert die Kenntnis und all- 
gemeine Verbreitung der lateinischen Sprache immer mehr und mehr abnahm. 

Deswegen ist es zu begrüßen, daß es sich der Uebersetzer vorgenommen hat, die 
lateinischen Unterlagen nicht nur ins Deutsche zu übertragen, sondern auch mit Be- 
merkungen auszustatten, die eine kritische Sichtung ermöglichen. Alle, die sich mit 
dem Kreislauf näher beschäftigen, aber auch diejenigen, die sich vorzugsweise anderen 
biologischen Fragen zuwenden, werden aus der Uebersetzung Vorteil ziehen. Sie er- 
fahren nunmehr, welcher Mühe es bedurft hat, die Tatsache des Kreislaufes, die heute 
jedermann völlig geläufig ist, auf experimentellem Wege zu erhärten. 

Das Werk des Verf. verdient zweifellos volle Anerkennung. Die Uebersetzung ist 
sachlich richtig und gründlich durchgeführt. Durch die Bemerkungen wird dem Leser 
das Eindringen in den Stoff erleichtert. Es war ein guter Griff des Herausgebers der 
Schriftenreihe, die Lücke, die bisher auf diesem Gebiete bestand, durch die Schrift des 
Verf. auszufüllen. v. Skramlik (Jena). 


Wallgren, Axel, u. Castrén, Harry, Arbeiten aus dem Pathologischen In- 
stitut der Universität Helsingfors (Finnland). Begründet von weil. Prof. 
Dr. E. A. Homén. N. F. 10. Band, H. 3/4, S. 237—455. 1938—1942. Preis: 
brosch. RM. 16.—. 

Mit diesem Doppelheft schließt der 10. Band der Helsingforser Arbeiten ab. Hier 
liegen gehaltvolle Arbeiten von Elovaino über Streptokokkenausscheidungen in der 
Niere, von Olin über die Haarfollikel am Tragus, von Uotila über Organgewichte bei 
den Finnen und wiederum von Olin über das Verhältnis der Körnerschichtbreite an 
verschiedenen Hautstellen und ihr Verhältnis zur jeweiligen Epidermisbreite vor. Ueber 
diese Arbeiten wird an anderer Stelle desZentralblattes referiert. Hier sei nur hingewiesen 
auf das Erscheinen des Werkes das nach Papier, Druck und Abbildungen in alter Güte 
vorliegt. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Westphal, W. H., Physikalisches Praktikum. (2. veränd. Aufl.), 372 S., 106 Abb., 
6 graph. Tab. Braunschweig, Friedr. Vieweg u. Sohn, 1941. Preis RM. 9.60. 

Nach einer verhältnismäßig kurzen Zeit — nach Ablauf von vier Jahren — ist das 
Physikalische Praktikum von Wilhelm H. Westphal in zweiter Auflage erschienen. 
Daraus geht unzweifelhaft hervor, daß es großen Anklang gefunden hat, und wenn 
man die ganze Anlage und die Durcharbeitung des Stoffes berücksichtigt, so wird man 
zugeben müssen, daß dies mit Recht geschah. In der vorliegenden Auflage ist gegenüber 
der ersten manches verändert worden. Verf. weist selbst in seinem Vorwort darauf hin, 
daß die gesamten Berechnungsverfahren in eingehender Weise umgestaltet wurden, 
so daß sie an Uebersichtlichkeit wesentlich gewonnen haben. Ebenso sind verschiedene 
Aufgaben (über die Empfindlichkeit und die Schwingungsdauer der Waage, über die 
Vergrößerung mit Hilfe des Mikroskops und über das magnetische Feld einer Spule sowie 
über den Erdmagnetismus) in eine neue Gestalt gebracht worden. Zu zahlreichen Auf- 
gaben wurden Ergänzungen gebracht. Ganz neu aufgenommen wurde eine Aufgabe 
über die Bestimmung der Brennweiten und der Hauptebenen eines Linsensystems sowie 
solche über die Messung eines Brechungsindexes und den Wirkungsgrad eines elektri- 
schen Kochers. 

Bevor eine Würdigung des gesamten Werkes gegeben wird, sei hier einiges über 
seinen Inhalt aufgezählt. Das Buch setzt sich aus fünf Hauptabschnitten zusammen. 
In der Einleitung werden Maß und Messen behandelt. Es folgt eine Besprechung der 
Messungsergebnisse mit einer Würdigung und Begutachtung aller Fehler, die gerade für 
den Lernenden von größter Wichtigkeit sind. Weiter gibt der Verf. eine Anzahl von 
Hinweisen, die bei Durchführung jeglicher physikalischer Messung zu befolgen sind. 
In vier weiteren Hauptabschnitten werden nun Aufgaben aus dem Gebiete der klassi- 
schen Physik gebracht: der Mechanik, der Wärmelehre, der Gastheorie und der Akustik 
sowie der Elektrizität und des Magnetismus. Man findet in dem Buch alle diejenigen 
Aufgaben, die in keinem pbysikalischen Praktikum unberücksichtigt bleiben dürfen. 
Zum Abschluß werden in dem Buch verschiedene Tabellen und — was nicht unwichtig 
ist — ein gutes Sachverzeichnis gebracht. 

Mit größter Eindringlichkeit weist Verf. an allen Stellen des Werkes darauf hin, 
daß die Aufgaben mit möglichster Genauigkeit durchzuführen und die Meßergebnisse 
in klarer Weise darzustellen und zu verzeichnen sind. Es wird dem Leser stets von 
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neuem vor Augen geführt, das Wesentliche von dem Unwesentlichen zu trennen und 
immer den Hauptzweck der Messung im Auge zu haben. Kopfrechnen und Ueberschlags- 
rechnungen, denen die Studierenden gern aus dem Wege gehen, werden wärmstens 
empfohlen, ebenso die Anfertigung einfacher Skizzen zur Erläuterung der Vorrichtungen. 
Trotzdem auf diesem Gebiete zahlreiche sehr gut eingeführte Schriften bestehen — 
hinverwiesen sei auf das Praktikum von Wiedemann und Ebert sowie auf das von 
Kohlrausch — kann man mit bestem Gewissen sagen, daß das vorliegende Buch 
für den Physiker und Biologen von: Bedeutung ist. Alle können aus ihm lernen, 
und zwar nicht nur die Studierenden, sondern auch diejenigen, die bereits Unterricht 
erteilen. v. Skramlik (Jena). 


Müller, Reinhold F. G., Grundlagen altindischer Medizin. Nova Acta Leo- 
poldina. N. F. Band 11, Nr. 74. Halle a. d. S., Friedrichstr. 50a, Verlag d. Dtsch. 
Akad. d. Naturforscher, 1942. Format Gr. 8°. 100 S. Preis: RM. 9.—. 

Diese Grundlagen umfassen folgende Kapitel: 1. Vedische Grundlagen. 2. Aerzt- 
liche Entwicklungen. 3. Die Aerzte Caraka, Susruta, Vägbhata und ihre Sammelwerke. 
4. Die Lehre vom Körper. 5. Die Lehre von den Krankheiten. 6. Behandlungslehren. 
Am Schluß der Abhandlung zeigen ein kurzer Seitenweiser, sowie allerlei Schlüssel- 
abkürzungen die Orte ihrer Besprechung im Rahmen des Gesamttextes an. All dieser 
Mühewaltung hat Müller ein Vorwort vorangestellt, dessen erster Satz bedeutungsvoll 
für das Gesamtwesen seiner Buchgabe erscheint: ‚Zur Darlegung von Grundlagen alt- 
indischer Medizin werden nachfolgend aus ihr grundsätzliche Lehren nach einem ge- 
schichtlichen Blickwinkel erörtert und mit Richtungen der Frühzeit verbunden, soweit 
sich hierzu Möglichkeiten bieten. Denn ein Mangel an unmittelbaren Nachrichten be- 
hindert eine Einsicht in das Entstehen der ärztlichen Wissenschaft der Altinder, obwohl 
sie allgemein ihre Lehrgebiete von ihren arischen Vorfahren ableiten.“ Müller betont, 
daß er die Ergebnisse früherer bahnbrechender Forschungen über indische Anfänge des 
Kulturlebens nicht zu erhärten vermöge, weil er hierin kein Fachmann sei, er habe sich 
nur in sprachliche Belange eingearbeitet. Gleichwohl gibt uns seine Abhandlung viel. 
Ausgangspunkt ist das alte Wissen (Veda) über Welt- und Lebensdinge, mit ihm die 
Entwicklungsanlage zu den Wissenschaften, zu naturkundlichen Ueberlegungen und der 
sich anschließenden wissenschaftlichen Altmedizin. Deren Entfaltung ist mangelnder 
Textüberlieferung wegen nicht unmittelbar zu überblicken, nur in beschränkter Art 
kritisch wiederherzustellen etwa aus Sammelwerken der Aerzte späterer Zeit, welche 
dort ihre grundsätzlichen Lehren ausbauten, dabei aber oft genug aus ihrer Zeit Rück- 
wertungen auf frühere Verhältnisse zur Geltung brachten, etwa nach dem von Goethes 
Faust gekennzeichneten Vertahren, den Geist vergangener Zeiten in der Herren eigenem 
Geist sich bespiegeln zu lassen. So haben die späteren Aerzte ihre eigenen Anschauungen 
in der Tridosa-Lehre ausgebaut: Wind, Galle und Schleim bilden zusammen Fehler, 
Krankheitsursachen. Tridosa umfaßt also eine Pathologie ,,Ihre ursprüngliche Bedeutung 
wurde aber von einer wachsenden Lebensabwertung in alltägliche oder regelmäßige Be- 
dingungen hineingezogen; und deshalb ist allgemein im wissenschaftlichen Schrifttum 
dosa als Grundsaft aufgefaßt worden, obwohl damit nur ein geschichtlicher Ausklang 
Beachtung fand, wie das aus einem Gegenspiel des Entwicklungsablaufes erkennbar ist; 
denn aus gleichen Gründen gleitet die Bedeutung von dhatu = Wurzelstoff des physio- 
logischen Aufbaues in pathologische oder abwertende Beurteilungen über. ,,Es besitzen 
also so wichtige Fachausdrücke der alten Aerzte wie dosa und dhatu einen zeitgebundenen 
Wert; sie zeigen an, daß eine Schichtung von Lehren die großen Sammelwerke bildete, 
welche gar zu leicht als einheitlich angesehen wurden, obwohl im Rahmen desselben 
Werkes verschiedene Schulrichtungen erkennbar sind. Müllers Abhandlung will vor- 
züglich beschreibend sein und durch einen Ueberblick in die Denkweise der altindischen 
Aerzte einführen unter einer geschichtlichen Ausrichtung der Grundlagen in den großen 
wissenschaftlichen Sammelwerken, deren umtangreiche und vielseitige Lehren — nach 
des Verfassers Worten — damit nicht entfernt erschöpft sind. — Die Lesung der Müller- 
schen Abhandlung bietet sehr viel Merkwürdiges, was uns u. a. vielleicht auch darin 
bestärken mag, wie richtig oder notwendig es sei, das medizinische Denken stets auf ein 
(gelenkig) bewegtes Leben, nicht auf ein erstarrtes, wenn auch gegliedertes Soma zu be- 
ziehen. Denjenigen, welche bemüht sind, die Wurzeln der Säftelehre im Kreis der 
physiologischen und pathologischen Anschauung zu fassen und etwa im geschichtlichen 
Werden der Lebenslehren auszudeuten, sei die Lektüre dieser Abhandlung ans Herz 
gelegt. Gg. B. Gruber (Göttingen). 
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Nachdruck verboten 


Zur anatomischen Schnelldiagnose und Typendiagnose 
des Gasbrandes 


Von Oberfeldarzt Prof. Martin Nordmann 
(Aus einer Feldprosektur) 


Die Kriegserfahrungen mit dem Gasbrand übertreffen an Zahl die 
Friedenserfahrungen ganz besonders. Im Felde haben sich alle Chirurgen, 
Pathologen und Bakteriologen mit dem Krankheitsbild auseinanderzusetzen, 
ohne daß ihnen ausreichende Erfahrungen aus ihrer Friedenstätigkeit zur 
Verfügung standen. Und das noch immer nicht gelöste Problem der Be- 
handlung oder Verhütung des Gasbrandes hält das praktische und wissen- 
schaftliche Interesse unvermindert wach. 

In unserer kleinen Schrift über unsere „Kriegserfahrungen zur Patho- 
ligie und Therapie des Gasbrandes“ haben Bieling und ich das Krankheits- 
bild mit den Problemen darzustellen versucht, die dem Feldarzt besonders 
dringlich erscheinen müssen. Unsere Erfahrungen am Westwall und in 
Lothringen sind inzwischen auf dem östlichen Kriegsschauplatz erweitert. 
Allerdings konnte Verf. diesmal nicht mit seinem alten Mitarbeiter Bieling 
zusammenwirken. Ganz abgesehen davon, war für das therapeutische Handeln 
der Chirurgen die bakteriologische Untersuchung auf jeden Fall zu langsam 
und unter Umständen irreführend, wie wir in unserer Monographie auseinander- 
gesetzt haben. Weder die sofortige bakteriologische Untersuchung etwa 
eines Abstriches der Wunde kommt in Frage, noch konnte das erste Er- 
gebnis der kulturellen Untersuchung auf Grund von Gasbildung des Mediums 
und der Bakterioskopie der gezüchteten Keime für die Diagnose rechtzeitig 
übermittelt werden. Ja es konnte im positiven Falle nicht einmal für die 
Diagnose von ausschlaggebender Bedeutung sein. Diese Erfahrung mußten 
wir wiederholt bei Sektionen machen, bei denen bakteriologisch Gasbrand- 
bazillen nachgewiesen wurden, aber in Wahrheit Gasbrand als Krankheits- 
bild nicht vorlag, sondern irgendeine andere als solche leicht erkennbare 
Wundkomplikation. Das bakteriologische Resultat kann überhaupt nur 
zusammen mit dem allgemeinen und lokalen Befund am Kranken für die 
Diagnose Gasbrand entscheidend sein, wobei der lokale Befund ein patho- 
logisch-anatomischer ist. 

Ist also die Bakteriologie wegen der weiten Verbreitung der Gasbrand- 
bazillen, insbesondere des Fränkel, und aus methodischen Gründen nicht 
in der Lage, bei der Schnelldiagnose in ausreichender Weise mitzuwirken, 
so wäre für den Kliniker viel gewonnen, wenn der Patholog. Anatom mit 
seinen Mitteln helfen könnte. Die Grundlagen über die frischen Befunde 
im Wundbereich bei Gasbrand haben wir für den Fränkelbazillus, den Novy- 
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bazillus und den Pararauschbrand in kurzfristigen Tierversuchen studiert, 
beschrieben und abgebildet und dabei auch solche histologischen Befunde 
mitberücksichtigt, die nur durch die Toxine der genannten Erreger hervor- 
gerufen waren. Tatsächlich lassen sich mikroskopische Befunde schon in 
den ersten 2 Stunden nach der Injektion erheben, Zeiten, die in der Praxis 
für eine Differentialdiagnose so gut wie nie in Frage kommen. Nach 6 bis 
12 Stunden aber sind die histologischen Befunde im Tierexperiment bei 
Infektion mit Reinkulturen schon sehr deutlich und für eine Differential- 
diagnose verwertbar. Krankheitsfälle am Menschen in den ersten 24 Stunden 
nach der Verletzung sind nicht so besonders häufig. Die Masse der Gasbrand- 
infektion kommt am 3.—5. Tage nach der Verletzung auf den Operationstisch. 
Wie dem auch sei, macht das Krankheitsbild nach seinem Ausbruch so schnelle 
Fortschritte, daß nunmehr keine Zeitversäumnis mehr ertragen werden kann, 
um zu einer klaren Diagnose zu kommen. Wenn der Verletzte wegen ver- 
dächtiger Allgemeinbefunde insbesondere des toxischen Gesamtzustandes 
auf den Operationstisch gelangt, können die lokalen Symptome an der Ver- 
letzung nach der Abnahme des Verbandes sehr deutlich sein, so daß der er- 
fahrene Chirurg keiner Hilfe bedarf. Aber die Erscheinungen können völlig 
irreführend sein, so wenig für Gasbrand zunächst eigentümlich erscheinen, 
daß die beobachtbaren Allgemeinbefunde vielleicht einer Anämie oder einer 
Infektion zugeschrieben werden müssen. Auch der umgekehrte Fall kann 
eintreten. Die allgemeinen Erscheinungen sind in keiner Weise verdächtig 
und doch können lokale Erscheinungen an der Wunde für Gasbrand sprechen. 
Dazu kommen noch die Schwierigkeiten der Diagnose, wenn Gefäßverletzungen 
Teilgangrän der Beine veranlaßt haben oder gar eine gashaltige Phlegmone 
der Beine vorliegt. 

Hier kann der Patholog. Anatom tatsächlich mithelfen und, wie oben 
auseinandergesetzt, besser und schneller als der Bakteriologe nun einmal 
dazu in der Lage ist. Aus seinen am Leichentisch gewonnenen Erfahrungen 
kann er schon makroskopisch durch die Besichtigung der erkrankten Gewebs- 
teile die mehr oder weniger große Wahrscheinlichkeit der Diagnose aus- 
sprechen. Vollends kann er durch die Untersuchung der erkrankten Gewebe 
an entnommenen Probestücken die Diagnose weiter befestigen. Er bedarf 
nur eines Quetschpräparates oder Anfertigung eines Schnellschnittes mit 
dem Gefriermikrotom. Hier zeigt sich der Gasbrand in charakteristischer 
Weise dadurch an, daß die befallene Muskulatur einer fortgeschrittenen 
Nekrose anheimgefallen ist, daß in den durch Gas und Flüssigkeitsansammlung 
weit gesperrten Lücken zwischen den Muskelfasern massenhafte grampositive 
panpe Stäbchen lagern und nur wenig Leukozyten vorhanden sind. Diese 

igenschaften ergeben im allgemeinen einen markanten Unterschied zu den 
dichten Leukozyteninfiltraten der gashaltigen Phlegmonen nichtspezifischer 
Natur, vor allem aber zu den dabei viel weniger stark ausgeprägten Nekrosen 
der Muskulatur. Die Ab bildung dieses und jenen mikroskopischen Bildes 
éiere und ich in unserer oben zitierten Schrift nebeneinander- 
gestellt. 

Eine Diagnose, auch eine pathologisch-anatomische Diagnose am Schnell- 
präparat, baut sich naturgemäß auf der Vorgeschichte, dem makroskopischen 
und mikroskopischen Befund auf. Die Beweiskraft der mikroskopischen 
Präparate hängt — wie immer — von der richtigen Auswahl der Probe- 
schnitte ab. Es ist deshalb erwünscht, wenn der Pathologe eben aus seinen 
Erfahrungen an rücksichtslos freigelegten Präparaten der Sektionsfälle die 
Herausnahme der Probeschnitte selber bestimmt oder sich mit dem Chirurgen 
seines Arbeitsbezirkes durch enge Zusammenarbeit so einspielt, daß ihm 
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tatsächlich auch die richtigen Stellen vorgelegt werden. Wenn diese Vor- 
bedingungen erfüllt werden, wird der Pathologe unter Berücksichtigung der 
Vorgeschichte sehr wohl zu befriedigenden Ergebnissen gelangen. Aus der 
Vorgeschichte wird er erkennen, welche Zeit der Prozeß zu seiner Entwicklung 
bisher gebraucht hat und daran das Ausmaß der Nekrosen der Muskulatur 
einschätzen. Naturgemäß stößt man bei der Untersuchung von gasbrandigem 
Gewebe an der Grenze zum Gesunden auf einen Leukozytenwall, der für sich 
allein im Gesichtsfeld eine einfache Phlegmone vortäuschen kann, aber 
gerade am Leukozytenwall hebt sich diesseits der Wunde der Gürtel der 
Gasbrandnekrose gegen die Leukozytenansammlung im Grenzgebiet und 
noch deutlicher gegen die normale oder annähernd normale Außenzone ab. 
Das trifft besonders bei differentialdiagnostisch schwierigen Fällen zu, wo 
der Gasbrand in langsamem Fortschreiten um sich greift und damit über- 
haupt Gelegenheit schafft, daß sich im Grenzgebiet zum Normalen ein 
nennenswerter Leukozytenwall herausbildet. 

Vielfältige Erfahrung am Operationstisch haben uns im Ostfeldzug 
gelehrt, daß hier eine gedeihliche Zusammenarbeit zwischen Chirurgen und 
Pathologen möglich ist. Sie führte einerseits dazu, daß der Chirurg mit 
Vertrauen auf die Richtigkeit seiner Diagnose zu seinen starken Eingriffen 
schreiten konnte oder verhinderte andererseits die unnötige Aufopferung 
von Gliedmaßen in Fällen einfacher Phlegmonen. 

Es gibt aber noch andere Umstände, unter denen die Zusammenarbeit 
zwischen Chirurgen und Pathologen von Wichtigkeit sein kann. Wenn der 
Gasbrand an Orten sich entwickelt, wo eine Amputation nicht in Frage 
kommt, wohl aber eine radikale Entfernung und Aufspaltung der Muskulatur, 
z. B. im Becken und Schultergürtel, kann der Pathologe mit Hilfe mikro- 
skopischer Präparate kontrollieren, ob der Chirurg ins Gesunde vorgedrungen 
ist oder nicht. Das ist einmal von prognostischer Bedeutung und gibt weiter- 
hin eine gediegene Unterlage für die Beurteilung von der Wirksamkeit 
äußerer und innerer Medikamente, die zur Bekämpfung des Gasbrandes 
empfohlen werden, nämlich des Serums und der Sulfonamidpräparate. 

Am Beispiel eines Krankheitsfalles soll das erläutert werden. Ober- 
stabsarzt Prof. Dr. Schreuß (Düsseldorf) hatte in unseren Lazaretten die 
Behandlung des Gasbrandes mit Globucit angeregt. Nach seinen Angaben 
sollte das Globueit auf und in die verdächtige Wunde oder per os gegeben 
werden. Dabei hatte er ausdrücklich betont, daß es außer breiter Wund- 
spaltung einer weiteren chirurgischen Behandlung nicht bedürfe. 

Die Bestätigung der Diagnose Gasbrand kann, wie gesagt, nach unseren 
Erfahrungen mit Sicherheit nur nach dem klinischen Bilde, einem einschlägigen 
histologischen Gewebsbefund und einer positiven bakteriologischen Diagnose 
gestellt werden. Wenn auch in manchen Fällen die klinischen Mittel für die 
Diagnose ausreichen, so sollte bei der Erprobung neuer Heilmittel auf die 
Bestätigung der Histologie und Bakteriologie nicht verzichtet werden. Es 
schleichen sich sonst sehr leichte Fälle ein, bei denen die Heilung durch 
irgendeine Maßnahme irrigerweise für eine günstige Beeinflussung von Gas- 
brand gehalten wird. 

Persönliche Rücksprache mit Schreuß ergab, daß in den Fällen seiner 
eigenen Beobachtung nur eine bakteriologische Diagnose als Bestätigung 
vorlag und auch diese nicht bis zu einer Typendifferenzierung ausgebaut war. 
enge Bestätigungen hat er bis dahin nicht für seine Fälle erwirken 

ünnen. 

Nachdem unter der Behandlung von Oberstabsarzt Cornils in (iner 
Reihe von Fällen das nach Vorschrift von Schreuß angewandte Globucit 
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nicht den gewünschten therapeutischen Erfolg hatte, wurde an einem be- 
sonders für die vorgeschlagene Behandlung günstig gelagerten Fall die Glo- 
bucitbehandlung von Cornils durchgeführt, über deren Verlauf nun be- 
richtet werden. soll. 

Der Krankheitsfall betraf einen 33jährigen Obergefreiten der In- 
fanterie, der am 14. 11. 41 durch Granatsplitter an Gesäß, Rücken, linkem 
Ellenbogen und linkem Oberschenkel verwundet worden war und bei dem 
am 29. 11. oder einen Tag vorher, also 14 Tage nach der Verwundung, an 
der Gesäßwunde ein Gasbrand ausbrach. Er gelangte am 29. 11., 15 Tage 
nach der Verwundung, blaß und mit schlechtem Allgemeinbefinden, mit 
leichtem Fieber (37,8), beschleunigtem, aber kräftigem Puls in Behandlung. 
Die Wunde am Gesäß zeigte eine schmerzhafte Schwellung am Ausschuß 
mit einer etwa handtellergroßen bläulichen Verfärbung der Haut. Nach dem 
makroskopischen Anblick auf tiefen Einschnitten in die gasbrandige Musku- 
latur von Gesäß und Oberschenkel erschien der Gasbrand von geringem 
Umfange, so daß die Möglichkeit einer totalen Entfernung der befallenen 
Muskulatur bestand. Soweit mit unbewaffnetem Auge erkranktes Gewebe 
sichtbar wurde, wurde es entfernt. Aus der Tiefe wurden Probestücke zur 
histologischen Untersuchung entnommen und die entstandene breite Wunde 
mit Globuzitpulver bestreut. Der Patient erhielt noch in der Narkose 20 com 
Globucit intravenös und nach dem Erwachen 3mal täglich 4 Globucittabletten 
per os. 

Die histologische Untersuchung bestätigte an den entfernten Muskel- 
stücken Gasbrand, aber auch in den Probestücken aus der Tiefe der Wunde 
und aus der Nähe des Nervus ischiadicus. 

Am folgenden Tage war die Temperatur abgefallen, der Allgemein- 
zustand scheinbar gebessert, das Aussehen noch blaß, der Puls 65, klein. 
Beim Verbandwechsel erscheinen die Muskelstümpfe frisch. Der Kranke 
erhielt eine Bluttransfusion von 400 ccm Blut und 2mal täglich 50 ccm intra- 
venös 40proz. Traubenzuckerlösung mit je 10 Insulineinheiten. Außerdem 
wurde die Behandlung mit Globueit fortgesetzt. Am 3. Tage erschien das 
Aussehen weiter gebessert. Aus der Gasbrandwunde wurden beim Verband- 
wechsel 2 neu befallene Muskel bis ins gesunde Gebiet hinein exzidiert. Die 
histologische Untersuchung ergab, daß sich der Gasbrand jenseits des Leuko- 
 zytenwalles im Grunde der Wunde weiter ausgebreitet hatte. Die Wunde 
wurde im Anschluß an den Verbandwechsel erneut mit Globuzit bestreut. 
Trotz laufender Herzmittel, u. a. Strophantin, setzte am Abend des Tages 
ein unaufhaltsamer Verfall ein. Am anderen Morgen gegen 5,30 Uhr ver- 
suchte sich der Kranke durch Anschneiden der Pulsader das Leben zu nehmen, 
was mißlang. Um 6,10 Uhr erfolgte der Exitus. 

Die Sektion ergab große, durch Inzision und Muskelentfernung ent- 
standene Weichteilwunden auf der Beugeseite des linken Oberschenkels mit 
gasbrandiger Muskulatur in den äußeren, tiefen und oberen Muskelschichten. 
Eine flache Weichteilverletzung am rechten Gesäß und in der Rückenhaut, 
eine subakute Stauung der inneren Organe und einen geringfügigen links- 
seitigen Pleuraerguß. Es hat sich also um Tod an Gasbrand gehandelt. 

Der Fall war aus mehreren Gründen für die Globucitbehandlung nach 
dem vorgeschriebenen Schema, wie eben erwähnt, besonders geeignet. Ein- 
mal war der Gasbrand erst sehr spät zum Ausbruch gekommen. Die Be- 
dingungen waren also für die Keime nicht besonders günstig. Zweitens kam 
der Gasbrand so rechtzeitig in unsere Behandlung und war von so günstigem 
Sitz, daß der wesentliche Teil der erkrankten Muskulatur chirurgisch ent- 
fernt werden konnte. Zu dieser Entfernung hatte man sich entschlossen, 


Ze" ie 


— 245 — 


obwohl Schreuß diese Entfernung noch nicht einmal für notwendig hielt. 
Jedoch dürfte sich damit der Fall für die Einwirkung durch Globueit nur 
noch günstiger gestaltet haben. Drittens saß der Gasbrand so hoch am 
Oberschenkel und im Gesäß, daß er durch eine Amputation nicht behandelt 
werden konnte. Und gerade diese Fälle bedürfen ganz besonders eines Heil- 
mittels, wie es durch das Globucit in Aussicht gestellt wurde. Trotz dieser 
eindeutigen Indikation für die Globucitbehandlung schritt der Gasbrand 
unter unseren Augen fort, während das Allgemeinbefinden nur kurze Zeit 
einen Erfolg versprach. 

Dieses Beispiel soll lediglich dartun, wie die Mitarbeit des Pathologen 
den Gang der Behandlung in exakter Weise kontrollieren kann und zu sicherer 
Beurteilung der Heilmethode führt, über die selbst kein abschließendes 
Werturteil gefällt werden soll. | 

Wir fassen also den 1. Teil unserer Schrift dahin zusammen, daß die 
Histologie des Gasbrandes charakteristisch genug ist, um praktisch diagnosti- 
sche Arbeit zu gewährleisten. Chirurg und Pathologen sollten daher überall 
da eng zusammenarbeiten, wo besondere Anforderungen an Diagnostik und 
Therapie dieser Erkrankungen auftreten. 

Nachdem wir im vorangehenden Abschnitt unserer Schrift dargelegt 
haben, in welcher Weise sich die Zusammenarbeit zwischen 
Chirurgen und Patholog. Anatom vollzieht, möchten wir im 2. Teil unserer 
Studie uns mit dem anatomischen Aussehen des Gasbrandes bei den ver- 
schiedenen Gasbranderregern befassen. Wir können uns auch in diesem 
Falle zunächst auf die Tierversuche aus der Monographie von Bieling und 
Nordmann beziehen und die dort beigegebenen Abbildungen der typischen 
Tierversuche. In ihnen sind makroskopische und mikroskopische Ver- 
schiedenheiten und übereinstimmende Befunde bei den drei wichtigsten 
Erregern des Gasbrandes, dem Fränkel-, dem Novy- und Pararauschbrand- 
bazillus dargestellt. Die Unterscheidungsmerkmale bestehen für unsere 
Zwecke kurz wiederholt darin, daß im Tierversuch, d.h. also bei Meerschwein- 
chen, die mit Reinkultur geimpft werden, beim Fränkelbazillus Nekrose an der 
Injektionsstelle im Vordergrund steht und erst in zweiter Linie das gashaltige 
Oedem in Erscheinung tritt. Dieses Oedem beherrscht tatsächlich bei Novy 
das Krankheitsbild, während Gas und Nekrosen in den Hintergrund treten. 
Das Gasbildung ist beim Pararauschbrand vielleicht noch stärker ausgebildet 
als beim Fränkel. Im übrigen sind aber die Unterschiede für den Fränkel 
und Pararauschbrand ziemlich gering. 

Für den Menschen sind schon oft Unterscheidungsmerkmale heraus- 
gestellt worden, und zwar hat man den Fränkelbazillus als den verbreitetsten 
Erreger mit ausgedehnten gashaltigen Muskelnekrosen in Verbindung ge- 
bracht, während das sogenannte maligne Oedem im Zusammenhang mit dem 
Novybazillus stehen soll. 

Ueber den Pararauschbrand beim Menschen liegen wenig Bemerkungen 
vor und wir werden sie auch mangels eigener Erfahrung in diesem Zusammen- 
hang nicht behandeln. 

Unter den Feldverhältnissen ist es noch sehr viel schwieriger als im 
Frieden, einzelne anatomische Typen zu erkennen, weil die bakteriologische 
Diagnostik, wie oben ausgeführt, immer erhebliche Zeit braucht, um zu 
einem endgültigen Ergebnis zu gelangen und nicht selten mehrere Keime 
isoliert werden, so daß man billigerweise auch kein klares anatomisches Bild 
erwarten kann. Es wird daher von vielen Seiten bezweifelt werden, ob es 
überhaupt möglich ist, für die einzelnen Infektionen wirklich so klassische 
Verschiedenheiten zu erkennen, wie die Tierversuche es eigentlich in Aus- 
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sicht stellen. Aus den Erfahrungen des vorigen Weltkrieges hat Aschoff 
in den anatomischen Bildern keinen Unterschied gefunden, der es ihm er- 
möglicht hätte, von ihnen aus einen Rückschluß auf die Erregergruppe der 
Gasbrandbazillen zu machen. Im allgemeinen, so schreibt Asch off, handelt 
es sich bei Sn um einen rascheren klinischen Verlauf. Die Unterschiede, 
die Aschoff selber in der Hautfarbe, je nach dem Fortschritt der Hämolyse 
zwischen braunem und blauen Gasbrand und damit diesen oder jenen Typ 
der Bazillen anfänglich gemacht hat, hält er nicht aufrecht, da zahlreiche 
andere Erfahrungen dagegen gesprochen haben. Den Hauptgrund für die 
Schwierigkeit, Unterschiede aufzufinden, sieht Aschoff auch in den zahl- 
reichen Mischinfektionen, wobei er die Häufigkeit des Fränkelbazillus hervor- 
hebt, ja für die Friedenszeit sogar für allein maßgebend bezeichnet. 

Der eigenartige Verlauf unserer eigenen Erfahrungen hat uns in die 
Lage versetzt, je einen Typus für den Fränkelbazillus und den Novybazillus 
nach Maßgabe des anatomischen Bildes herauszustellen. 

Im Westen haben wir an einer großen Zahl von Leichen so gut wie aus- 
schließlich durch unsere Bakteriologen den Fränkelbazillus nachgewiesen 
erhalten. Obwohl wir — und dies sei eingeschaltet — diese Feststellungen 
in keiner Weise verallgemeinert haben, wie wir das von Aschoff zitierten, 
sondern nur von unserem eigenen Material gesprochen haben, hat diese Stelle 
in unserer Monographie das besondere Mißfallen von Zeißler erregt. Wir 
kennen sehr wohl die umfangreichen und aufschlußreichen Studien Zeißlers 
über den Gasbrand, insbesondere auch über die vielfältigen Ergebnisse aus 
den Erdproben der alten Kampfstätten. Weshalb aber an einem kleinen 
Ausschnitt, den wir bearbeitet haben, nicht einmal der sowieso im Vorder- 
grund stehende Fränkelbazillus fast ausschließlich auftreten soll, ist a priori 
nicht einzusehen und steht auch nicht im Widerspruch zu Zeißlers Er- 
gebnissen. Massenweise bakteriologische Befunde aus Muskel- und Erd- 
proben können übrigens nicht dazu führen, anatomische Differentialdiagnosen 
auszuarbeiten, hierzu bedarf es der individuellen Bearbeitung der Fälle, 
wie das von uns geschehen ist. 

Wie gesagt, traten wir in den Ostfeldzug mit der Erfahrung ein, von 
einem ganz bestimmten, von uns ausführlich dargelegten anatomischen 
Bilde des Gasbrandes, ohne daß wir dessen Bild mit dem Fränkelgasbrand 
identifizieren konnten, da vor allem ein kontrastreiches Gegenstück durch 
einen anderen Typ fehlte. Bei der Notwendigkeit immer wieder erfolgender 
Demonstrationen an Aerzte und jüngere Pathologen festigten sich die ein- 
zelnen Befunde zu einem fast bedenklich erscheinenden Schema. Nachdem 
wir wieder eine Reihe von derartigen Gasbrandfällen seziert hatten, gelangten 
wir zu 2 Befunden, die so stark von dem bisher Ueblichen abwichen, daß sie 
sofort als eine besondere Form des Gasbrandes, an dem selbst kein Zweifel 
bestehen konnte, imponierten. Zur Erleichterung des Verständnisses wieder- 
holen wir daher noch einmal die Erscheinungen des Gasbrandes bei einer 
praktisch reinen Kultur von Fränkelbazillen. Die Umgebung der Wunde 
ist geschwollen, blaB bis grün verfärbt, kühl, die Haut gespannt, beim 
Beklopfen tönern, die befallene Muskulatur auf der Schnittfläche durch 
Gas auseinandergewichen, trocken, dunkelrot bis schwarz verfärbt, oft 
in wechselnder Weise, mit Rauchfleisch zu vergleichen, im Zentrumsherd 
ein Einschmelzungsherd mit amorpher marmeladeartiger Nekrose. Ueber 
allem ein Bee Geruch nach zersetzten organischen Stoffen. Nachdem 
wir also diese Befunde immer wieder nachgewiesen haben, gerieten wir an 
folgende Beobachtungen. Der erste Fall zeigte eine Verletzung durch einen 
großen Granatsplitter, der flach unter der Haut am rechten Leistenbande 
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steckengeblieben war. Der Tod an Gasbrand erfolgte bereits am 4. Tage nach 
der Verletzung. Die Umgebung des Schußkanals ließ die üblichen Anzeichen 
des Gasbrandes vermissen. Die alsbald zu beschreibenden Veränderungen an 
anderen Stellen des Körpers waren gerade hier nicht ausgeprägt. Ueber der 
Kniescheibe der anderen Seite fand sich ein kleinfingernagelgroßer Haut- 
schorf und im Kniegelenk ein geringfügiger eitriger Erguß. Die Muskulatur 
des linken Oberschenkels zeigte ohne unmittelbaren Anschluß an das Knie- 
gelenk und in stärkster Ausdehnung in der Mitte des Oberschenkels einen 
zundrigen Muskelzerfall, in dessen Bereich die Muskulatur zu einem himbeer- 
farbenen Brei erweicht war. Gasbildung und hochgradige Fäulniserschei- 
nungen waren überall in der Muskulatur des Rumpfes ausgebildet, das Fett- 
gewebe war verflüssigt und durch Gasbildung aufgetrieben und die inneren 
Organe in Schaumorgane verwandelt. Der penetrante Geruch fehlte. 

Aus diesen anatomischen Erfahrungen ergab sich für uns die Notwendig- 
keit, aller Schwierigkeiten zum Trotze, die eingehende bakteriologische 
Untersuchung sofort durchführen zu lassen. Das Feldlaboratorium bestätigte 
uns gasgebende Anaerobier ohne proteolytische oder hämolytische Erschei- 
nungen und einige belanglose Keime auf den gewöhnlichen Platten. Das 
Anaerobenlaboratorium der Behringwerke in Marburg, das in kürzester Zeit 
mit Flugpost Probestückchen aus der Muskulatur bekam, züchtete aus dem 
Material Novybazillen, und zwar als alleinigen Anaerobier. Damit war 
uns ein Fall reiner Novyinfektion zu Gesicht gelangt. Der Umstand macht 
es nur noch sicherer, daß wir im Westen tatsächlich mit einer einheitlichen 
Infektion zu tun gehabt hatten. Noch ehe das bakteriologische Resultat 
bekannt war, sezierten wir einen 2. Fall, der die beiden beschriebenen anatomi- 
schen Erscheinungen nebeneinander zeigte, so daß wir ihn für eine Mischung 
aus dem Fränkel- und Novybazillus halten mußten. Wiederum auf dem 
schnellsten Wege in die Heimat befördertes Material ergab, ohne daß die 
Untersucher in diesem Falle genau wissen konnten, um welche Fragestellung 
es sich handelte, Fränkelbazillus und Novybazillus. Auf diese beiden Fälle 
folgte wieder eine Serie einfacher Gasbrandfälle bis zur einstweiligen Be- 
endigung meiner Tätigkeit im Felde. 

Nach diesen Erfahrungen halte ich es sehr wohl für möglich, auch als 
Anatom diese beiden Typen von Gasbrand zu unterscheiden, und zwar nach 
dem makroskopischen Bilde. Wegen der zweifellos oft vorkommenden 
doppelten und dreifachen Infektion von Erdproben und der, wenn auch 
nicht ganz so häufigen, mehrfachen Infektionen von Wunden werden die 
Mischinfektionen von Gasbrandkeimen stets Schwierigkeiten bei der Er- 
kennung bereiten. Insbesondere wird das der Fall sein, wenn der Fränkel- 
bazillus die anderen Keime überwuchert, was er ja wohl genau so häufig 
und so gründlich im Körper bewerkstelligt wie in der Kultur. 

Wir können also im 2. Teil unserer Schrift feststellen, daß bei reinen 
Gasbrandinfektionen das anatomische Bild für die Art des Gasbrandkeimes 
so typisch sein kann, daß man den betreffenden Erreger daraus mutmaßen 
kann. Es gibt einen Typ des Gasbrandes für Fränkelbazillen und einen solchen 
für Novybazillen. Auch Mischinfektionen beider lassen sich in dem Neben- 
einander der Befunde unter Umständen erkennen. Der pathologischen 
Anatomie erschließt sich also im Gasbrand noch ein weites Feld für praktische 
und wissenschaftliche Arbeit. 
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Referate 


Allgemeines und Geschichtliches 


Siegmund, H. (Kiel), Ueberblick über einige Richtungen und 
Bestrebungen in der modernen Pathologie und pathologi- 
schen Anatomie. (Jk. f. ärztl. Fortbildg 31, H. 1, 1940.) 

Krank und Kranksein sind Begriffe der medizinischen Anthropologie, 
die das Kranksein als eine Lebensmöglichkeit aus der Wesensform des 
Menschen heraus ableitet. Erst der Schritt vom Kranksein zur Krankheit 
führt jedoch entscheidend aus dem Gebiet der Anthropologie heraus in das 
Gebiet der Medizin. Krankheit ist der medizinische Grundbegriff, in dem die 
medizinische Realität logisch erfaßt wird. Diese Realität ist gewiß zunächst 
der kranke Mensch, auch insoweit ihm geholfen werden soll. Doch löst die 
Medizin aus den anthropologischen Erkenntnissen nur einen umgrenzbaren 
Komplex von Erscheinungen heraus, den sie als Krankheit in dem ihr eigenen 
Sinn bezeichnet, indem sie von dem realen und objektiven Geschehen sich 
ein Krankheitsbild macht, von dem aus dann die logische Erfassung der 
Symptome der Diagnose und Therapie erfolgt. Sie versteht unter Krankheit 
zunächst die Gesamtheit aller Umstände, die den Zustand des Krankseins 
fundieren. Deren wissenschaftliche Erforschung ist eigentlicher Inhalt der 
Pathologie. Damit umfaßt sie alles Wissen vom Regelwidrigen und Krank- 
haften in allen Schichtungen des menschlichen Seins und wird zur Lehre 
vom krankhaften Leben, dem Leben unter veränderten Bedingungen schlecht- 
hin. Zell-Gewebs-Organpathologie, Konstitutionspathologie und Pathologie 
der Person, sie entsprechen den drei Elementen, die nach der Kantschen 
Lehre zum Aufbau jeder Erkenntnis zusammentreten müssen: Der Anschau- 
ung, dem Verstandesbegriff und der Idee, unter der alle empirische Wirklich- 
keit erst faßbar wird. Ihnen würde zugrunde liegen das Problem des Ver- 
einzelten, des Teiles, der Ganzheit und der Individualität. Wenn die allge- 
meine Pathologie ihren Inhalt und Aufgabenbereich durchaus erkannt hat 
und sich völlig bewußt ist, daß auch die Pathologie der Ausdrucksstörungen 
als wesenhafte Beziehungsform in der Sphäre des beseelten Lebens und 
Störungen der Objektivation in der geistigen Schicht zum eigentlichen Inhalt 
einer allgemeinen Krankheitslehre gehören, so umfaßt sie als Lehre und 
Forschungsdisziplin bis auf vereinzelte Vorstöße, von denen noch bei der 
Konstitutionsiorschung zu reden sein wird, abgesehen von der eigentlichen 
Psychopathologie doch im wesentlichen nur den Inhalt der physikalischen 
Schicht mit ihren Kausalbeziehungen und den der organismischen in ihren 
Zweckbeziehungen, und auch das muß hier zugegeben werden, nur sehr lücken- 
haft. Die Häufung des Erkenntnisstoffes auf dem Gebiete der pathologischen 
Anatomie und Physiologie ist so groß, die Art und Menge der zur Aufdeckung 
krankhafter Lebensvorgänge in Anspruch genommenen wissenschaftlichen 
Methodik und Hilisgebiete so gewachsen, daß schlechterdings unmöglich die 
Summe des Wissenstoffes und die Handhabung der Methodik in einer Per- 
sönlichkeit zu vereinigen ist, geschweige denn im Unterricht und Lehrbetrieb 
einheitlich und mit der notwendigen Exaktheit und Gründlichkeit vermittelt 
werden könnte. So notwendig die Auflösung des ursprünglich einheitlichen 
Faches in Sonderzweige vom Standpunkt der Intensivierung der Forschung 
ist, so bedauerlich ist es, wenn damit eine zusammenfassende Schau des 
Gesamtstoffes ungemein erschwert ist und es eigentlich heute bereits eine 
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allgemeine Krankheitslehre als geschlossenes wissenschaftliches Gebäude 
nicht gibt. Bei dieser Situation drängt sich natürlich die Frage auf, worin 
denn noch die Berechtigung besonderer Lehrstühle und Institute für all- 
gemeine Pathologie liegt und wo zu eine besondere Vorlesung über allgemeine 
Pathologie im medizinischen Unterricht verlangt wird. Die Antwort ergibt 
sich wohl am besten bei einem Blick auf die Handhabung der Forschung und 
den praktischen Unterricht in unseren Pathologischen Instituten. Abge- 
sehen von dem gelegentlich von mutigen Lehrern unternommenen Versuch, 
eine zusammenfassende und zusammenhängende Darstellung der gesamten 
allgemeinen Krankheitslehre oder wenigstens ihrer Hauptstücke zu geben, 
werden in erster Linie, wenn nicht ausschließlich, diejenigen pathologischen 
Erscheinungen berücksichtigt, zu deren Aufklärung auch die anatomische 
Methodik ihren Beitrag liefert. 

Weiterhin wendet sich der Vortrag der Methodik zu, die heute im patho- 
logisch-anatomischen Betrieb als handsam anerkannt sind, um eine Befunds- 
aufnahme zu gewährleisten, die dann eine gedankliche Verknüpfung, eine 
geistige Ordnung der Wahrnehmungen zuläßt. Am Beispiel von Rickers 
Relationspathologie und von Huecks morphologischer Pathologie beleuchtet 
Verf. die weite Möglichkeit solchen Aufgabenkreises. Siegmund z. B. will 
in der morphologischen Pathologie nicht lediglich eine vergleichende Be- 
trachtung krankhaft veränderter Körperteile ersehen, sondern es erscheint 
ihm wesentlicher, den Denkraum der morphologisch orientierten Pathologie 
mit der Erfassung der abgeänderten Form in ihrer Beziehung zu ihrem Ge- 
halt, ihrem Sinn, ihrer Leistung zu erfüllen, und die moderne Pathologie 
ist dabei, das zu tun, wenn sie zwischen abgeänderter Form und abgeänderter 
Leistung die hier vorhandenen Relationen aufzudecken sucht. Auch hier 
dient die Morphologie der Physiologie, wenn sie in der abgeänderten Gestalt 
für bestimmte Leistungen zweckmäßige Konstruktionen zu sehen sich bemüht. 
Es wird auch hier nicht vergessen, daß die Beobachtung nur die Gestalt 
bestimmt und die von ihr bewirkte Leistung, ohne daß diese Betrachtung 
irgendetwas über die Ursache oder Zweckmäßigkeit aussagen kann. Die 
pathologische Formumgestaltung erweist sich bei näherem Zusehen dabei 
als das Mittel zur Daseinsbehauptung der Organisation, das ist dem eigent- 
lichen biologischen Grundprinzip zu dienen. Wenn die Organisation des 
Protoplasmas dynamisch ist und die Trennung von Struktur und Funktion 
nicht nur in Abläufen besteht, sondern auch in dem Gefügtsein formhafter 
Glieder eines Systems, ist im biologischen Denkraum, also auch für die Patho- 
logie, eine Trennung von Formgestaltung ohne Berücksichtigung funktioneller 
Abläufe undenkbar. Auch für die abgeänderte Form der pathologischen 
Gestalten gilt, daß sie unter dem Einfluß ständig geänderter Funktion um- 
gestaltet sind. Auch in der Pathologie sind sie der gestaligewordene Ausdruck 
von Anpassungen an neue, abgeänderte Leistungen und sind dann krankhaft, 
wenn sie unzureichend sind, um den erzwungenen Anforderungen zu genügen. 

Gg. B. Gruber (Göttingen). 
Goodhart, G. W., Eine Verteidigung der Despezialisierung der 
Pathologie. [Englisch.] (Lanzet 14. 12. 1940.) 

In der klinikfernen Spezialisierung der Pathologie zu einem wissen- 
schaftlichen Sonderfach steckt eine Gefahr für beide Teile, für die reinen 
Pathologen und für die rein ärztlichen Kliniker — etwa wie es unvereinbar 
erschiene, eine Sache hier rein akademisch zu betreiben, dort rein praktisch 
ärztlich, eine Sache, die doch unter beiden Gesichtspunkten betrieben vorteil- 
haft gefördert würde. In der ärztlich betonten klinischen Medizin befassen 
wir uns mit dem Patienten, in der akademischen Pathologie mit der Krank- 
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heit. In beiden Fällen benötigt man aber die wissenschaftliche Methode; 
wir sammeln doch hier wie dort durch aufmerksame Beobachtung alle Tat- 
sachen, die unseren Problemen, den ärztlichen und den wissenschaftlichen, 
von Nutzen sein können. In der klinischen Medizin allein sind diese Faktoren 
oft ungenügend faßbar und geben uns nicht die Möglichkeit, daraus be- 
stimmte Entscheidungen zu schöpfen; wenn wir das anerkennen, so macht 
dies das klinische Bemühen noch nicht unwissenschaftlich. In der akademi- 
schen Medizin kann man das Problem wählen, dem man sich widmen will; 
hier werden diejenigen, die ihren Forschungsweg nicht mit Erfolg zu gehen 
vermögen, in der Regel bald auf die Seite gedrängt. Als Arzt der klinischen 
Medizin kann man seine Probleme nicht nach Belieben wählen; man muß 
mit allem fertig werden, was da kommt. Freilich geht man dabei auch auf 
wissenschaftlichen Pfaden, wenn aber die Hilfsmittel versagen, dann hofft 
man, es möchten aus Erfahrung erworbene Gepflogenheiten über die Klippen 
und Lücken hinweghelfen und zu einem guten Resultat führen. Hier setzt 
vor allem ärztliche Kunst ein. Wenn wir das Wort „klinisch“ in solchem 
Maß mit ärztlichem Sinn erfüllen und zwischen ärztlich klinischer und akademi- 
scher Pathologie nicht Gitter und Zäune errichten, werden diese beiden 
Zweige ein harmonisches Ganzes bilden können, indem das eine die Vervoll- 
ständigung des anderen bildet. In der Verfolgung seiner eigenen Probleme 
wird der Kliniker unvermeidbar von Zeit zu Zeit gezwungen sein, auf akademi- 
schen Wegen zu gehen und der Akademiker kann nicht ganz von der Be- 
rührung mit den a an Forderungen befreit werden. 

Wie kann ein Kliniker die Schwierigkeiten überwinden, die die Vielfalt 
der modernen Forschung und der Pathologie bietet, und wie kann er das 
Studium der Pathologie mit klinischer Erfahrung verbinden ? Er möge seine 
klinische Tätigkeit auf ein kleines Gebiet der Medizin beschränken und die 
vorauszusetzenden wissenschaftlichen Einsichten und Handhabungen, die 
dazu gehören, meistern. Das Ziel ist eine Verbindung zwischen Krankensaal 
und Laboratorium; aber es muß eine wahre Verbindung zwischen gleichen 
Partnern sein. Es darf keine abschließenden Mauern um das Laboratorium 
geben, noch darf es nur als der Ort gelten, wo technische Aufgaben gedanken- 
los, automatisch im Auftrag der Klinik ausgeführt werden. Der Laborato- 
riumspartner sollte auch am Krankenbett zu Hause und durchaus fähig sein, 
in die klinischen Untersuchungsprobleme einzugreifen. Es besteht kein 
Grund, weshalb von den Laboratoriumsärzten nicht auch klinische Probleme 
in Angriff genommen und überwacht werden sollten; bestimmt würden viele 
klinisch wichtige Untersuchungen schneller und wirkungsvoller erledigt, 
wenn geschulte Laboratoriumskräfte sie überwachten. Diejenigen, die darin 
eine Beengung ersehen, haben noch nicht die eigentliche Rolle der Werkstube 
in der klinischen Medizin begriffen. Nach Meinung Goodharts würde die 
Beachtung seiner Gedanken zur Wiederaufnahme alter Traditionen führen, 
die in der Ansicht gipfelten, daß Pathologie der Felsen bleiben müsse, auf 
den das Haus der ausübenden Medizin aufgebaut sei. 

Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Schroeder, A., Ueber die Norm in der Medizin und ihre Er- 
mittlung mit Hilfe des Wahrscheinlichkeitsnetzes. (Hyg. 
Inst. Med. Akad. Düsseldorf.) (Z. Konstit.lehre 24, H. 5, 1941.) 

Ausgehend von der Häufigkeitsauffassung des Normalbegriffes wird 
die Aufgabe, für den Schwankungsbereich von klinischen Befunden in ein- 
heitlicher Weise Grenzwerte aufzufinden, mittels der graphischen Darstellung 

im Wahrscheinlichkeitsnetz bearbeitet. Bei der Analyse der verschiedensten 

medizinischen Beobachtungsreihen zeigt es sich, daß die Werte bei logarithmi- 
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scher Merkmalseinteilung nach dem Gaußschen Gesetz verteilt sind, d. h. 
bei der graphischen Darstellung der betreffenden Prozentsummenreihen im 
Wahrscheinlichkeitennetz ergeben sich annähernd gerade Linien. Die Normal- 
verteilung scheint für medizinische Kollektive ein allgemeingültiger Grund- 
satz zu sein. Der Begriff der Normalverteilung wird von dem Begriff der 
Normung als einer willkürlichen Bestimmung von Grenzzahlen getrennt. 
Zweckmäßig werden hier die Grenzwerte nach dem Beckelschen Verfahren 
bestimmt. Als besonderer Vorzug der angegebenen Methode muß ihre Ein- 
fachheit gewertet werden, so daß sie auch von nicht statistisch geschulten 
Medizinern angewandt und verstanden werden kann. 
Helly (Staad b. St. Gallen). 


en yo Gesetze der menschlichen Gestaltung. (Klin. Wschr. 
20, 1, 1941. 

Die Gesetzmäßigkeiten der Formgestaltung im Verlaufe des Wachstums 
werden vom Verf. teils nach dem Prinzip der „Formkonstanz‘“, teils nach dem 
der gesetzmäßigen stetigen Proportionsänderung dargestellt. Eine Reihe 
mathematischer Formeln erläutert die Ausführungen des Verf., insbesondere 
die von ihm geprägten Begriffe des „Kanon“ der menschlichen Körper- 
proportionen und des „Normierungswertes“. Einzelheiten müssen im Original- 
nachgelesen werden. v. Törne (Greifswald). 


Benninghoff, A., Ueber Einheiten und Systembildungen im Orga- 
nismus. (Aschoffs Vorlesungen S. 56, 1941.) Freiburg i. Br., Ferdinand 
Schultz, 1941. 

Verf. gibt einen Ueberblick über die Ordnungen, nach denen die Vielheit 
unserer Lebewelt eingeteilt wurde. Die Wissenschaft von der organischen 
Form konnte erst entstehen, als man Anatomie und Physiologie voneinander 
geschieden hatte. Die Verselbständigung der Anatomie brachte eine neue 
Einheit, den Typusbegriff. Die Morphologie ist der bisher großartigste Ver- 
such, die organische Form zu verstehen. Der Typus ist eine Einheit in der 
Mannigfaltigkeit. Während der Typusbegriff die Wissenschaft beherrschte, 
wurde die Zelle als biologische Einheit entdeckt, als kleinstes bekanntes 
System, das zu selbständigem Leben befähigt ist und sich nur durch Teilung 
vermehren kann. Während der Repräsentant des Typus dadurch lebt, daß 
er auf dem Hintergrund einer Formenreihe erscheint, ist das Histosystem 
als Form dadurch selbst lebendig und reaktionsfähig, daß es sich teilen kann. 
An plastischen Beispielen entwickelt Verf. die später daraus entstandene 
Begriffsbildung des funktionellen Systems, in dem ein Teil wegen seiner 
relativen Selbständigkeit für sich untersucht werden kann, aber in der 
Bedeutung seiner Funktion nur aus seiner Beziehung zum Ganzen verständ- 
lich wird. Verf. bringt aus dem Rahmen der Biologie mehrere Beispiele für 
diese Betrachtungsweise des funktionellen Systems; zunächst den von Harvey 
entdeckten Blutkreislauf, dann den Bewegungsapparat, den man früher 
in Teilsystemen wie funktionellen Muskel-, Bänder-, Knochensystem be- 
schrieb. Die meisten funktionellen Systeme beziehen sich auf das mikro- 
makroskopische Gebiet wie das Reizleitungs- und das retikuloendotheliale 
System L. Aschoffs. Verf. versteht den Sinn eines Formteils aus dem Beitrag, 
den er zum Aufbau und zur Erhaltung des übergeordneten Systems liefert. 
Dabei erscheinen ihm die langsamen Abläufe als Formen und die schnellen 
als Vorgänge. Es gibt im Organismus mehr Formen als Stufen des Geschehens. 
Funktion ist so mehr als Geschehen, sie ist auch statische Ordnung. Langsame 
Prozesse lassen sich als Formen oder qualitative Veränderungen anatomisch 
darstellen, schnelle Prozesse erfaßt die Physiologie, macht sie meßbar und 


— 252 — 


verwandelt sie in quantitative Abwandelungen. Das Gefüge einer Muskel- 
faser z. B. ordnet das Geschehen zur Funktion, d. h. zur Leistung für das 
Ganze. Verf. erläutert diese Ansicht an neueren wissenschaftlichen Er- 
kenntnissen über das Muskel- und Bindegewebe, die im einzelnen in der 
Originalarbeit nachzulesen sind. Rütger Hasche-Klünder. 


Klose, H., Die Konstitution bei chirurgischen Erkrankungen. 
(Danzig.) (Med. Klin. 1941, Nr 15, 369.) 

In der Konstitution liegen viele Reaktionsweisen des Individuums ver- 
ankert. Der Astheniker mit der ihm anhaftenden Bindegewebsschwäche neigt 
zur Senkung innerer Organe, zu Hernien, Hernienrezidiven, Plattfüßen und 
Krampfadern. Seine Neigung zu chirurgischen Erkrankungen ist in früheren 
Jahren größer als die des Pyknikers; in späteren Lebensjahrzehnten erweist 
er sich als der lebenszähere Typus. — Ausschließlich beim Lymphatiker 
findet sich der plötzliche Narkosetod durch Herzkammerflimmern. Seine 
gewebliche Abwehrreaktion ist gesteigert, es besteht bei ihm eine Neigung 
zu gedeckten Perforationen bei chirurgischen Bauchleiden, zur Bildung ent- 
zündlicher Konglomerattumoren und zu schwielenbildender Peritonitis. — 
Der Pykniker neigt wegen der schlechten Heilungstendenz seiner meist dicken 
Fettpolster zu Wundinfektionen, ferner zu Thrombosen und Embolien; 
E. Rehn spricht geradezu von einem „Typus embolicus“. Auch chronische 
Gelenkerkrankungen, Arteriosklerose, Stein- und Gallenleiden, Pseud- 
arthrosen und Prostatahypertrophie sind bei ihm sehr häufig. Pyknische 
Ulkuskranke sind, wenn eine Magenoperation notwendig wird, fast stets 
Todeskandidaten. — Bei Hyperthyreosen gehören Thrombosen und Embolien 
zu den Seltenheiten. Brass (Frankfurt a. M.). 


Moon, V. H., Kornblum, K., und Morgan, D. R., Natur und Patho- 
logie der Bestrahlungskrankheit. [Englisch.] (Path. u. Röntgen- 
yon Med. Coll. Philadelphia.) (J. amer. med. Assoc. 116, Nr 6, 
1941. 

Versuche an Hunden, deren Abdomen mit Röntgenstrahlen bestrahlt 
wurde (Dosis 1400 bis 2800 Röntgeneinheiten). Die Wirkungen sind ganz 
die wie beim Schock aus anderer Ursache, mit Blutkonzentration (Werte 
der roten Blutzellen bis fast 8 Millionen, weiße 4 bis 12000.). Die Darm- 
schleimhaut wird geschädigt (Verschleimung, Abstoßung, Nekrose). Die 
Röntgenbestrahlung ist ein gutes Mittel zum Studium des Schocks, weil 
dabei solch störende Faktoren wie Schmerz, psychische Reaktionen, Hämor- 
Thagien, Anästhesie u. ä. ausgeschaltet sind. W. Fischer (Rostock). 


Meyer, M., Der Einfluß des Wetters auf Gesunde und Kranke. 
(Med. Welt 15, 1134, 1941.) 

Die „Synthese“ der Wetterelemente ruft Krankheitserscheinungen 
hervor. Der Einfluß von Kalt- und Warmlufteinbrüchen bringt schon vor- 
handene Krankheiten zum Ausbruch. Bei der Untersuchung ist zwischen 
jahreszeitlichen Witterungsschwankungen und sonstigen Witterungsein- 
flüssen zu unterscheiden. Verf. setzt sich dafür ein, daß Mediziner, Statistiker 
und Meteorologen in gemeinsamer Forschungsarbeit die Zusammenhänge 
von Witterung und Krankheit erforschen sollten und weist auf planende 
Vorschläge und praktische Möglichkeiten einer solchen Zusammenarbeit 
hin, die im einzelnen in der Originalarbeit nachgelesen werden müssen. 

Rütger Hasche-Klünder. 
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Catsch, A., Korrelationspathologische Untersuchungen. 4. Ha- 
bitus und Krankheitsdisposition, zugleich ein Beitrag zur 
Frage der Körperbautypologie. (I. Med. Univ.klinik der Charité 
Berlin.) (Z. Konstit.lehre 25, H. 1, 1941.) 


1961 Personen wurden unter Zugrundelegung der Kretschmerschen 
Habitustypologie hinsichtlich der Körperbauverteilung analysiert. Die 
deskriptiv-somatologische Habitusdiagnostik ist der rein anthropometri- 
schen überlegen; die letztere kann zur Ergänzung und Kontrolle heran- 
gezogen werden und ist unerläßlich bei variationsstatistischen Frage- 
stellungen. Es ergaben sich geschlechts- und altersbedingte Unterschiede 
der Habitusverteilung. Mit der Methode der altersbedingten Bezugszahl ist 
es möglich, die nur altersbedingten Korrelationen bis zu einem gewissen 
Grade auszuschalten. Zwischen Habitus und Krankheitsdisposition bestehen 
Korrelationen positiver und negativer Art. Der leptosome Habitus weist eine 
Disposition zu Lungentuberkulose und Magengeschwür auf und geringe 
Veranlagung zu chronischem Rheumatismus, zu welchem der pyknische 
Habitus besondere Anfälligkeit zeigt, ferner zu Gallensteinen, Arteriosklerose 
sowie Diabetes, dagegen relativ geringe Disposition zu Magengeschwür. 
Migräne scheint beim athletischen Körperbau häufiger aufzutreten. Im 
allgemeinen sind positive Korrelationen häufiger als negative; die Korre- 
lationen sind fast durchgehend schwach ausgeprägt. Es scheint, daß die 
Korrelationen zwischen Körperbau und Morbidität bei beiden Geschlechtern 
in verschiedenem Maße ausgeprägt sind. Die Blutdruckwerte sind im Durch- 
schnitt bei Pyknischen höher als bei Leptosomen. Wahrscheinlich ist die 
Krankheïtsdisposition bestimmter Körperbauformen mittelbar bedingt. 
d. h. auf bestimmte, den Habitustypen korrelierte Funktionstypen zurück- 
zuführen. Der Begriff der arthritischen Diathese fand seine statistische 
Bestätigung, indem nachgewiesen werden konnte, daß zwischen Krankheiten, 
die allgemein zu den arthritischen gerechnet werden, wechselseitige Korre- 
lationen bestehen, die ihrerseits vom pyknischen Körperbau abhängig sind. 

Helly (Staad b. St. Gallen). 


Oster, H., Kinderärztliche Beobachtungen bei den Untersuch- 
ungen von Neugeborenen. (Kinderärztl. Praxis 12, H. 11, 333, 1941.) 


Es wird über das Ergebnis von 2500 Neugeborenenuntersuchungen be- 
richtet. Besondere Beachtung wurde den Neugeborenen mit Symptomen 
zerebraler Uebererregbarkeit geschenkt, welche unter dem Verdacht geburts- 
traumatischer Blutungen standen. Eine Kopfgeschwulst ergab sich bei 
127 Neugeborenen, ein Cephalhaematoma externa bei 77. 29 Kinder zeigten 
mehr oder minder ausgeprägte Zangenmale, 6 Neugeborene hatten eine 
einseitige Fazialislähmung, 2 ließen eine Oberarmfraktur, 2 andere eine 
Oberschenkelfraktur erkennen. In 23 Fällen Frakturen des rechten oder 
linken Schlüsselbeins. Unter den 2500 Neugeborenen 25 Zwillingsgeburten. 
An angeborenen Fehlern wurden festgestellt: 2 Fälle von Hasenscharte und 
Gaumenspalte, 14 Klumpfüße, 19 Knickfüße, 3mal Hypospadie, 2mal Mikro- 
zephalie, Amal Mongolismus. Auffallend selten kamen Geschlechtskrank- 
heiten zur Beobachtung. 16,6 % aller Neugeborenen zeigten deutliche 
Gelbsucht. Weiler werden Neugeborenenuntersuchungen hinsichtlich der 
Feststellung angeborener und ererbter Mißbildungen und der Möglichkeit 
therapeutischer Beeinflussung, insbesondere durch orthopädisch-chirurgische 
Behandlung besprochen. Beim Auftreten zweier Hausinfektionen von Grippe 
und dem Pemphigus neonatorum (Ritterscher Dermatitis) erwies sich die 
aufsichtsärztliche Tätigkeit des Kinderarztes als besonders nötig. Die kinder- 
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ärztliche Betreuung der Neugeborenenstationen gibt nach Meinung des Verf. 
die Möglichkeit, die Säuglingssterblichkeit weiterhin günstig zu beeinflussen. 
Rütger Hasche-Klünder. 


McNeil, Ch. (Edinburgh), Tod im ersten Monat und im ersten 
Jahr. [Englisch.] (Lancet 4. 5. 1940, S. 819.) 


Unter 108 Neugeborenen wurden 101 obduziert; davon zeigten 40 intra- 
kranielle Blutungen. Unter diesen blieben 4 asphyktisch, 10 erlebten, abge- 
sehen von der Blutung im Schädelraum Infektionen. Die Zahl der Infektions- 
fälle überhaupt war 43; sie umschloß also auch 10 Fälle mit intrakranieller 
Hämorrhagie. 25mal waren pneumonische Effekte Ursache des Sterbens, 
7mal Meningitis und Septikämie, 4mal Gastroenteritis und Pyelonephritis, 
12 verstorbene Kinder zeigten Mißbildungen, die an der Lebensunfähigkeit 
schuld waren (7 weitere, nicht sezierte Kinder zeigten ebenfalls kongenitale 
Mängel). In 7 Fällen lagen verschiedenartige Umstände anderer Art vor 
(näher nicht gekennzeichnet). Bei 8 verstorbenen Kindern konnte der Grund 
des Sterbens nicht klar festgestellt werden. Unter 114 Kindern sind 73 in 
der ersten Woche, 27 in der zweiten, 10 in der dritten, 4 in der vierten ver- 
storben. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Driesch, H., Zur Problematik des Alterns. (Z. f. Altersforschg 3, 26, 
1941. 

SÉ grundsätzlichen Hypothesen für den Erklärungsversuch von Altern 
und Sterben gibt es drei, von denen die beiden letzten nur Varianten der 
ersten sind. Die erste ist die Abnutzungstheorie, die zweite die von J. Loeb 
eingeführte Aufbrauchstheorie eines gewissen Quantums von lebenswichtiger 
chemischer Substanz, die dritte jene von Pearl aufgestellte Lehre der Selbst- 
vergiftung und Schädigung des Organismus durch seine eigenen Stoffwechsel- 
produkte. Driesch beleuchtet diese Hypothesen in ihren Stärken und 
Schwächen, wendet sich dann seiner Anschauung von der Autonomie des 
Lebendigen zu. Er „erklärt“ Altern und Sterben durch den Satz, daß der 
Vitalfaktor viele rein oder teilweise maschinelle Einrichtungen im Laufe 
se‘ner Aufbauarbeit geschaffen habe und dadurch sozusagen verzichtet habe 
auf ihre Kontrolle. In diesen ganz oder teilweise maschinellen Gebilden 
ist Materie sich selbst überlassen wie in irgendeinem materiellen „Ding“. 
Also ergeht es in diesen Gebilden in dem Organismus auch nicht anders als 
in „irgendeinem“ Ding, und zwar einem zusammengesetzten. Also landet 
Driesch auch beim Begriff der „Abnutzung“, als der unmittelbaren Ursache 
von Altern und Sterben. Die eigenen Produkte, um das noch einmal zu 
sagen, sind des Vitalfaktors Feinde geworden; gelegentlich hat der Vital- 
faktor diese Klippe vermieden, sogar im Individuum, falls es, wie die Aszidie, 
in hohem Grade regulationsbegabt geblieben ist; aber das ist Ausnahme, 
wo es, log’sch betrachtet, Regel sen könnte. 

Mit dem „Wesen“ des Lebens wird also der Begriff der Abnutzung, 
und damit des Alterns und Sterbens nicht verknüpft, obwohl Altern und 
Sterben der Individuen empirisch die Regel ist. Es brauchte aus dem Wesen 
des Lebendigen heraus diese Geschehnisse nicht zu geben; und im Rahmen 
dessen, was für den Bestand des Lebendigseins das Wichtigste ist, im Rahmen 
der Generationszellen gibt es sie nicht. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Nachtsheim, H. (Bern), Krampfbereitschaft und Lebensalter. 
Nach Beobachtungen und Versuchen am Kaninchen. (Z. f. 
Altersforschg 3, 1, 1941.) 
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Das Haupterkrankungsalter ist bei den epileptischen Weißen Wiener- 
Kaninchen die Zeit von 6—8 Wochen, d. h. die letzten Wochen der Säuglings- 
zeit. Auch im Alter von 2—6 Monaten (Kindesalter) haben viele Tiere ihren 
ersten Anfall. Die Zahl der Tiere, bei denen die Krankheit erst im Er- 
wachsenenalter (ab 9 Monate) beginnt, ist gering. 

Die anfallsreichsten Zeiten sind das späte Säuglings- und das frühe 
Kindesalter (2—3 Monate). Auch im späteren Kindesalter (3—6 Monate) 
werden noch viele Anfälle beobachtet. Mit dem Aelterwerden der Tiere 
läßt die Krampfbereitschaft in der Regel nach, im Erwachsenenalter können 
die Anfälle ganz aufhören. Es gibt aber auch Ausnahmen, Fälle mit nur 
wenigen Anfällen in der Kindheit und einer Häufung im Erwachsenenalter. 

Bei der Prüfung der Krampfbereitschaft vermittels des Kardiazol- 
krampfes erweist sich das Jungtier (bis zu 9 Monaten) ebenfalls als an- 
fälliger als das Alttier, und zwar nicht nur das epileptische, sondern auch das 
normale Kaninchen, wenn auch bei diesem die Krampfschwelle wesentlich 
höher liegt und der Unterschied zwischen Jung und Alt geringer ist. 

Der Vergleich der am Kaninchen gewonnenen Ergebnisse mit denen 
am Menschen wird durch die heterogene Zusammensetzung des menschlichen 
Epileptikermaterials erschwert. Soweit ein Vergleich zwischen der erblichen 
Epilepsie des Kaninchens und der genuinen Epilepsie des Menschen möglich 
ist, läßt sich eine Parallele hinsichtlich der Krampfbereitschaft in verschiedenen 
Altersstufen feststellen. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Greil, A. (Innsbruck), Die Verursachung des Alterstodes. Ent- 
mungen Darlegungen. (Z. f. Altersforschg 3, 

, 1941. 

In der an Greil bekannten, sich überbietenden Art der Diktion und 
Thesen wird hier das gestellte Thema besprochen, wobei der Verf. eine alters- 
weten Auswertung von ihm angeführter Naturphänomene und 
anderer Erscheinungen in alphabetischer Anordnung unter Zugrundelegung 
einer epigenetischen Entwicklungsfolge vornimmt. Der Aufsatz wird ge- 
kennzeichnet durch seinen Schlußsatz: Die entwicklungsphysiologische Be- 
gründung der Erkenntnis, daß „das Altern in unserer Hand liegt“, der Hygiene 
des Alterns ist ein Erfolg der ärztlichen Philosophie, der endgültigen Wider- 
legung des Vitalismus, der Ueberwindung der endoätiologischen Krise der 
gesamten akademischen Medizin“. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Grauhan, M., Ueber die Altersadipositas der Frau. (Z. Altersforschg 
2, 277, 1940.) 

Die Fettsucht, eine vermehrte allgemeine oder regionäre Fettablagerung 
in den Geweben, findet sich bei den Frauen viel häufiger als beim Manne. 
Trotzdem sie leicht erkennbar ist, liegt das praktische Bedürfnis vor, den 
Grad ihrer Abweichung zahlenmäßig zu erfassen. Als geeignetste Methode 
hat sich hierfür Brocasche Index bewährt, der bei Erwachsenen das Gewicht 
In Kilogramm angibt, wenn man die in Zentimetern ermittelte Körpergröße 
minus 100 rechnet. Verf. weist nach, daß sich die Durchschnittsgewichts- 
zahlen mit Alter und Geschlecht ändern. Der Brocasche Index entspricht 
dem Durchschnittsgewicht der 18jährigen Mädchen. Die Durchschnitts- 
gewichtszahlen liegen beim weiblichen Geschlecht viel höher als beim männ- 
lichen, z. B. finden sich 

im 20.—30. Lebensjahr bei der Frau + 3,1, beim Mann — 6,3, 
d 30.—35. an am a „ + 10, OI ,9 + 0, 
3 35.—50. 99 99 39 d + 15—20 H „ + 3,5 
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Kilogramm Abweichung vom Broca-Index. Als adipös werden Individuen 
bezeichnet, deren Gewicht 20 kg über dem Durchschnittsgewicht gleich- 
altriger Personen gleichen Geschlechts liegt. Die Adipositas findet sich am 
häufigsten bei Frauen im Alter von 35—50 Jahren. 10 % der untersuchten 
Frauen in diesem Alter waren adipös. Vom 50. Lebensjahr an nimmt die 
Körperfülle wieder ab. Der Gewichtsunterschied zwischen Frauen und 
Männern wird dann geringer. H. Stefani (Göttingen). 


l 
Paech, K., Ursache und Verlauf des Alterns bei Pflanzen. I. 
(Bot. Inst. Univ. Leipzig.) (Z. Altersforschg 2, 183, en 
Verf. gibt ein Uebersichtsreferat über die Ursache und den Verlauf des 
Alterns bei Pflanzen. Die Schwierigkeiten, die den Untersuchungen entgegen- 
stehen, sind dadurch bedingt, daß am gleichen Individuum Organe in embryo- 
naler Anlage und solche in prämortaler Auflösung sich nebeneinander finden. 
Dazu kommt weiterhin noch, daß sich zwei Altersabläufe gleichzeitig über- 
lagern, nämlich der des Triebes und der des angelegten Organes, z. B. des 
Blattes. Im folgenden wird ein Uebersichtsbild der Stoffwechseländerung 
der alternden Pflanze gegeben. Die Kohlensäureassimilation steigt mit 
fortschreitendem Alter zunächst an, um nach Erreichung eines Maximums 
im späteren Lebensalter wieder abzufallen. Dabei liegt die assimilatorische 
Leistung der älteren Blätter über den jüngeren. Die Assimilationszahl, d. i. 
die Ausnutzung des vorhandenen Chlorophylls durch die assimilierte Kohlen- 
säure, sinkt mit dem Alter der Blätter. Dies kann bei Grünalgen durch 
Nitratzugaben aufgehalten werden. Es wird in diesem Falle eine entsprechende 
Eiweißneubildung vermutet. Es ist zwar die Fähigkeit zur Eiweißbildung 
auch noch in älteren, nicht vergilbenden Blättern erheblich. Als Vorspiel 
zum Vergilben setzt ein irreversibler Eiweißabbau ein. Ob aber trotz des 
Vermögens im Alter Eiweiß zu synthetisieren nicht eine Verschiebung zur 
Hydrolyse stattfindet, muß noch geklärt werden. — Die Atmungsintensität, 
sowohl die Kohlensäureabgabe als auch die Sauerstoffaufnahme, sinkt mit 
dem Alter der Zellen und Organe stark ab. Als tiefere Ursache wird entweder 
eine verminderte Quellfähigkeit des Plasmas, eine geringe Aktivität der 
Fermente oder ähnliche plasmatische Faktoren angesehen. — Aus dem 
Atmungsquotienten läßt sich dagegen keine kontinuierliche Wandlung im 
Mechanismus der Atmung während des Alterns herauslesen. — Im Kohle- 
hydratstoffwechsel besonders der reifenden Früchte, aber auch der Blätter, 
ist in den ersten Phasen des individuellen Lebens eine Anhäufung von Poly- 
sacchariden, in den letzten Stadien eine Hydrolyse dieser Di- und Poly- 
saccharide charakteristisch. — Aus dem Gebiet der organischen Säuren, 
die eine Schlüsselstellung im Zellstoffwechsel einnehmen, läßt sich bisher 
noch keine Veränderung mit dem Alter der Organe oder Organismen heraus- 
finden. Dagegen spielen sich im Mineralstoffwechsel erhebliche Verschiebungen 
ab, deren Bedeutung noch nicht klar ersichtlich ist. Die hier einzeln ge- 
schilderten Stoffwechselabläufe greifen in der Zelle natürlich vielfältig in- 
einander. Daher sind die hier aufgezeichneten Altersveränderungen nur als 
Grundformen aufzufassen, die in einer unendlichen Fülle von Variationen 
auftreten. H. Stefani (Göttingen). 


Victor, K., Vergleichende Gegenüberstellung der klinischen und 
pathologisch-anatomischen Todesursachendiagnosen aus den 
Göttinger Universitätskliniken in den Jahren 1922—1938. 
(Ein Beitrag zur Todesursachenstatistik.) (Path. Inst. Univ. 
Göttingen.) (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 33, H 6, 1941.) 
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Vergleichende Gegenüberstellung der klinischen und pathologisch- 
anatomischen Todesursachen von 5000 in Göttinger Universitätskliniken 
von 1922—1938 Verstorbenen und zur Sektion gekommenen läßt fest- 
stellen, daß die klinische Diagnose noch große Fehlerquellen enthält und daß 
die Todesursachenstatistik in ihrer heutigen Form völlig unzureichend ist. 
Die Feststellung der teilweise 50 % und mehr betragenden Fehler veranlaßt 
die Forderung, nach Mitteln zu suchen, die eine Besserung der klinischen 
Differentialdiagnose und der Todesursachenfeststellung gewährleisten. Ob 
durch die Vorschläge Pohlens — zusammenfassende kombinierte klinisch- 
anatomische Todesursachenfeststellung aller pathologischen Institute mit 
den statistischen Aemtern — eine wesentliche Verbesserung der Todes- 
ursachenstatistik erreicht würde, erscheint fraglich wegen der Beziehung 
der Berichtigung fast nur auf Fälle einer Klinik oder größeren Kranken- 
anstalt, wo ein großer Teil der Fehlerquellen infolge der besseren Beobachtungs- 
möglichkeit ausgeschaltet werden konnte, die besonders für den praktischen 
Arzt unvermeidbar sind. Es ist also erforderlich, mehr Leichenöffnungen 
durchzuführen. Im Sinne früherer Autoren sei auf die Wechselwirkung von 
Klinik und pathologischer Anatomie verwiesen, eine Beziehung, die auch dem 
praktischen Arzt dienen könnte, wenn es gelänge, die sog. Verwaltungs- 
sektionen ausgedehnter zur Anwendung zu bringen. Aber selbst das würde 
nicht genügen. Erst die Einführung allgemeiner Leichenöffnungen und die 
Ausstellung der Todesbescheinigungen durch die Sekanten würde eine Ge- 
währ für die Ausschaltung sehr vieler Fehler bieten. Die Schwierigkeiten 
der gesetzlichen Einführung von allgemeinen Sektionen sind groß, aber nicht 
unüberwindbar. Die Nachteile treten gegenüber den zu erwartenden Vor- 
teilen weit zurück. Die Todesursachenstatistik könnte dann für den Ge- 
sundheitspolitiker wertvoll werden, am meisten aber für die praktischen 
Aerzte, welche die Bestätigung oder Berichtigung ihrer Diagnose erfahren 
könnten, um sie nutzbringend zur Vervollständigung ihres Wissens und für 
ihre Kranken anzuwenden. Helly (Staad b. St. Gallen). 


Dawydowsky, J. W. (Moskau), Analyse des Sektionsgutes der Pro- 
sekturen der Moskauer Krankenhäuser, Institute und Ent- 
bindungsanstalten für 1928—1932. (Russ. Arch. f. path. Anat. u. 
path. Physiol. 6, Nr 3, 3, 1940.) 

Die Zahl der Obduzierten ist im letzten Jahrfünft um 12 % gestiegen 
und beträgt jetzt 87,3 %, wobei zum Teil auch gerichtsmedizinische Ob- 
duktionen von den Prosekturen ausgeführt werden. Im ganzen sind hier 
in diesem Zeitraum 75 510 Sektionen vollzogen, was ca. 52 % aller in Moskau 
Verstorbenen ausmacht. Prozentual werden ältere Leute (besonders über 
60 Jahre) relativ seltener seziert als die jüngeren, was bei der Auswertung 
der Statistik zu berücksichtigen wäre. Der Anteil der Frauen betrug 43,2 %, 
der Männer 56,8 %. 


Infektionskrankheiten (akute und chronische 37,1 %). 


I. Akute: 
Scharlach 5. u... 8.43% = 3617 Fälle Fleckfieber . . . . . . . . 353 Fälle 
Kruppöse Pneumonie . . . 2281 ,, SEPSIS. s e RE ne a 271 ,, 
Diphtherie . . . . . . `. . 1784 ,, Keuchhusten . . . . . . . 177 3%; 
Typhus abdominalis . . . . 1642 ,, Akuter Rheumatismus . . . 103 ,, 
Meningitis epidemica . . . . 1299 ,, (rezidiv. u. chron. . . . . 2687 ,,) 
Masern. 4 4 SN 1105 ,, GIPP Listen as 101 ,, 
Kombinierte Infektion . . 1488 ,, Tetanus. . . 2» 2 2 2 . . . 72 > 
Baz. Dysenterie . . . . . . 820 ,, Variola... aaaea à 45 ,, 
Erysipelas. . . . . . . . . 768 ,, Malaria . . . » 2 2 2 . . . 45 ,, 
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Anthrax ... ... . .. 25Fälle Gonorrhôe . . . . . . . . 12 Fälle 
eege &: 0. 3 e as 18 „ Poliomyelitis . . . . . . . 11. ;; 
Encephalitis lethargica . . . 15 ,, Varizellen . . . . . . . . . Wetz 
Infektiöser Ikterus. . . . . 15 ,, Rote : acs … + à à € Ge E 
II. Chronische: 
Tuüberkulose > s-s 44 à 2.00. 38. À ni 2 2 m ei En a ae 10322 Fälle 
Syphilis egoa wë ie ar ee au A 1703 ,, 
darunter: Mesaortiiis . . . 0 0 s s sa ss er een ne . 490 ,, 
Syphilis der Gehirngefäße . . . . . . . . . . . . . . 96 ,, 
së „» Gehirnhäute . .. seses esos oo 63 ,, 
Gumma des Gehirns. . . . . + 82 ,, 
Gumma des Rückenmarkes .......... . .. 5 ,, 
Tabes dorsalis . .. . sss EEN ds à 4 IN & 4 26 ,, 
Progressive Paralyse. . . . . 2 . . . . . . . . . . . 511 ,, 
Syphylis der Leber ........ . . . . . . . . . 56 ,, 
Séi der Lungen. Ze Ne A your ee 46 ,, 
Aktinomykose (+ 31 Biopsien). . . . . . . . . . . . . . . . . . . 33 ,, 
Balantıdlasıs.., à 2-00... War ae At ne e e ee rs 6 „ 
Amöbenruhr . = . sss s sss a ee ooo ooo 4 ,, 
Streptotrichose "e 22 4.0 ee ee I u 
Leishmaniose: s-s As. 2 Be 2 a wa Een L ;; 
Rhinosklerom s s- soa aa er E Ee EN a 1 
Verletzungen ... Hits so LR a a na ee 2691 Fälle (3,4 %) 


Vergiftungen (darunter 102 Fälle Alkoholvergiftung) . . . . 396 „ (0,6 %) 
Krankheiten der inneren Sekretion, Konstitutionsano- 


malien und Stoffwechselkrankheiten . . . . . . . . . . . . (509 Fälle) 
Morbus Basedowü . . . . . 31 Fälle Pellagra . ... . . . . . 34 „ 
Tumoren der Schilddrüse. . 27 „ Hunger. . 40: à ++. % 16 ,, 
Myxzödem . . . . . . . . . 3 ,, Oedem . . x 2 220 . . . 23 ,, 
Akromegalie . . . . . . . 2 ,, Diabetes mellitus . . . . . 174 ,, 
Hypophysäre Kachexie. . . 8 ,, er insipidus . . . . . 4 ,, 
Tumoren der Hypophyse . . T 20 Marasmus senilis. . . . . . 30 ,, 
Morbus Addisonü . . . . . 19 ,, Status thymico-lymphaticus . 41 ,, 
Tumoren der Nebennieren . 33 ,, Primäre Amyloidose . . . . 17 ,, 
Allgemeine Fettsucht . . . . 8 ,, Tetanie. . . x . . . . . . 6 ,, 
Skorbut . ... . . . . . 8 ,, Anderes. . . . . . . . . . 21 ,, 
Hämophilie . . . . . . . . 3 ,, 


Krankheiten der Zirkulationsorgane (7274 = 9,6 %) 
davon 52 % Arteriosklerose, 44,2 Endokarditis. 


Krankheiten der Atmungsorgane 17180 Fälle 
darunter 6880 Tuberkulose, 4761 Bronchopneumonie, 2281 kruppöse Pneumonie, 
102 Lungenkrebse, 9 Echinokokken. 
Bei Kindern bis zu 1 Jahr ergaben die Pneumonien 28,9 % sämtlicher Todesursachen. 


Erkrankungen der Harnorgane nur 2 % aller Todesursachen, mehr als die Hälfte 
entfällt auf die Nephritis und Nephrosen. 


Unter den Erkrankungen der weiblichen Geschlechtsorgane (1993) fällt der 
hohe Prozentsatz der postpuerperalen Todesfälle (mehr wie 50 %) auf, was auf sämt- 
liche Frauensektionen umgerechnet 8,9 % ausmacht. 


Blutkrankheiten (552) darunter 194 Leukämien, 100 Lymphogranulomatose und 
99 perniziöse Anämie. 


Verdauungsorgane (8451) wobei 33,7 % auf bösartige Gewächse entfallen, so daß 
jeder 14. Erwachsene einem dieser Leiden erliegt. An zweiter Stelle (29,4 %) stehen 
Gastroenterocolitiden, an dritter (8,6 %) die Geschwürskrankheiten (Ulcus 
ventriculi zu Ulcus duodeni wie 3:1), an vierter (655) die Appendizitis (die Le- 
talität dieser Erkrankung hält sich schon seit längerer Zeit auf gleicher Höhe. Von 
D. wird eine zu große Operationsfreudigkeit gerügr, was aus 20 % histologisch nor- 
maler entfernter Wurmfortsätze hervorgehe). Von den anderen Krankheiten dieser 
Gruppe seien noch 1,6 % Leberzirrhosen und 1,5 % Gallensteine erwähnt. 


Die Osteomyelitis macht fast die Hälfte sämtlicher Knochenerkrankungen aus, 
während die Knochentuberkulose nur !/, beträgt. 
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Nervensystem 2203 Fälle (ohne Haemorrhagia cerebri, Tuberkulose und Syphilis): 


Multiple Sklerose . . . . . 4 Fälle Akute Enzephalitis . . . . 130 Fälle 
Amyotrophische Lateralsklerose 12 ,, Pachymeningitis . . . . . . 15 ,, 
Epilepsie . . . . . . . . . 91 ,, Meningitis. . . . . . . . . 536 ,, 
Syringomyelie . . . . . . . l4 ,, Gehirnabszzeß . . . . . . . 79 ,, 
Hydrozephalus . . . . . . 102 ,, Chronische Leptomeningitis . 20 ,, 
Paralysis agitans . . . .. l ,, Demeptia praecox . . . . . 328 ,, 
Landrysche Paralyse. . . . 4 ,, Altersdemens . . . . . 97 ,, 
Polyneuritis . . . . . . . . 7 ,, Angeborene Demens . . . . 13 „ 
Myelitis . . . . . . . . . 45 ,, Präsenile Psychose. . . . . 34 ,, 
Meningocele . . . . . . . . 11 ,, Infektiöse Psychose . . . . 19 „, 
Zystizerkus . . . . . . . . 15 ,,1) Alkoholische Psychose . . . 103 ,,2) 
Echinokokkus . . . . . . . I: 5 Andere Psychosen . . . . . 60 ,, 
Gebirngewächse . . . . . . 341 ,, Diverse. . . . . . . + + 8 „ 
Gewächse der Hirnhäute . . 38 ,, 
Als weitere Gruppen werden in der Statistik noch angegeben 
Sinnesorgane (vorwiegend Otitis media) . . . . » 2: . . . . . . . 1606 Fälle 
FIautorgane... ete ne de cet er er ee 1027 ,, 
Innere Kôrperhôhlen...................... 1569 ,, 
Angeborene Mißbildungen ................. .. 483 ,, 
Krankheiten der Neugeborenen ................ 15816 ,, 
(auch Totgeburten) 
Gesondert wird noch eine Tabelle geliefert für 
Tierische Parasiten. . . .. . .. . . . . . . . Autopsie Biopsie 
ZYSticercüs. e use de 26 ei are ee es 16 19 
Echinococcus ......... . . . . . . . 79 (vorw. d. Leber) 85 
Ref OT 206 a 4 ne HS ne SN a 1 1 
Andere Parasiten . . . . . 2 2 2 . . . . . . . 2 
98 105 Fälle 


Außerdem wurden noch bei 85 Sektionen als Nebenbefund Parasiten festgestellt. 


Einer genauen Analyse werden die Todesfälle durch bösartige Ge- 
wächse unterzogen und mit vielen Kurven illustriert. Von 9,9 % 1929 
sinkt die Kurve der Krebstodesfälle der Sektionsstatistik bis 6,9 % 1932, 
und gleicht sich der Anzahl der Todesfälle der allgemeinen Statistik an. 
Dieses beruht jedoch nicht auf einer tatsächlichen Abnahme, sondern ist 
vielmehr durch eine Zunahme der Infektionskrankheiten bedingt. 


Die Krebshäufigkeit bei Männern und Frauen: 
Magen s a aoea ie E 8 388 Magen . 2.2.2 22220000. 277 
Lunge und Bronchen . . . . . . 154 Gebärmutter . . . . . . . . . . 170 
Oesophagus . . . . . . . . . . . 88 Nervensystem . . . . . . . . . . 87 
Nervensystem . . . . . . . . . . 70 Eierstöcke . . . . . . . . . . . 60 
LEE ou E 2... RE CS CT a 29 Brustdrüse . . . . . . . . . . . 54 


Zum Schluß wird noch das bioptische Material (60710 untersucht in 
5 Jahren) besprochen, darunter 13150 Gewächse, 21913 Entzündungen, 
25647 anderes. Durch eine allgemeine Verfügung wird das gesamte chirurgi- 
sche Material den Prosekturen zur Untersuchung übergeben. Gutartige Ge- 
wächse waren in 52,7 %, bösartige in 47,3 % vertreten. Da fast sämtliche 
in den Moskauer Krankenhäusern Verstorbene seziert werden und auch das 
gesamte Operationsmaterial histologisch bearbeitet wird, läßt sich nach Dawy- 


dowsky für Moskau der Operabilitätskoeffizient nach der Formel Ko =? 


berechnen, wobei a) die Zahl der Sektionen einer bestimmten Krebsart und 
b) die Zahl der Biopsien des eg Krebses für dieselbe Zeitspanne 
bedeutet. Ein Vergleich der Koeffizienten untereinander ermöglicht es, die 


1) Außerdem noch 30 Fälle von klinisch symptomloser Zystizerkose. 
2) D. h. nur 6 %, der Gesamtfälle von Alkoholintoxikation. 


17* 
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„Chirurgische Aktivität“ im Kampf mit dem Krebs festzustellen. Der 
Koeffizient für Magenkrebs für das letzte Jahrfünft betrug 1,348 und war 
somit um 0,022 gegestiegen, hingegen ist der Ko für den Speiseröhrenkrebs 
(0,18) um 0,06 gesunken, ebenso der Gebärmutter-Ko (4,09) und der Brust- 
drüsen-Ko (6,53), was durch einen erhöhten Zustrom von inoperablen Fällen 
ins Krankenhaus erklärt wird. 


Tabellen geben zum Schluß noch Aufschluß über die entzündlichen 
und anderen Prozesse: 


Erosionen . . . . . . 1107 = 18% Endometriose . . . . 34 005% 
Salpingitis. . . . . . 1341 = 2,2% Glanduläre Hyperplasie 2331 3,34 %, 
Endometritis . . . . 707 =1,1% Normale Abrasionen . 963 = 1,5 % 
Ulcus ventriculi . . . 162 = 0,26 % Normale Tuben . . . 203 = 0,3 % 
Cholecystitis . . . . 182 —0,21% Normale Wurmfortsätze 7497 = 12,3 % 
Appendizitis . . . . 11291 = 18,7%  Karzinoide . . . . . 24 = 0,04% 
Syphilis... .... 132 = 0,21 % Ovarialkystome . . . 837 = 0,55 % 
Tuberkulose. . . . . 1696 = 2,8 Ostitis fibrosa. . . . 55 = 0,09 % 
Aktinomykose . . . . 31=0,05%  Plazentae . . . . . . 2160 = 3,5 % 
> i en né or = EE d Gees EE 19 = SS 
eogranulom . . . . = 0, richinen . . . . . . = 0, 

Andere chron. Entzünd. 5199 = 8.8  Echinokokken . . . . 85 = ` 
Graviditasextrauterina 1262 = 2,07 % Lymphogranulomatose 124 = 0,2% 
Aborte . ...... 1978 = 3,25 Anderes. . . . . . . 8580 = 14,1 % 
Uteruspolypen . . . . 294 = 0,4% 


M. Brandt (Posen). 


Abrikossow, A. J., Die Entwicklung der pathologischen Anato- 
mie in der U.d.S.S.R. in den letzten 20 Jahren. [Russisch.] (Arch. 
_ £ path. Anat. u. path. Phys. 3, H. 6, 3, 1937.) 


Die Anerkennung der pathologischen Anatomie als eines selbständigen 
Unterrichtsfaches in Rußland geht auf die Begründung des Lehrstuhls für 
athologische Anatomie und pathologische Physiologie an der Moskauer 
niversität im Jahre 1849 zurück, der bald darauf auch die anderen russi- 
schen Universitäten folgten. Erster Vertreter dieses Faches war Polunin, 
der 4 Jahre lang in Deutschland seine Spezialausbildung genossen hatte, 
wie überhaupt die erste Entwicklung der pathologischen Anatomie auch in 
Rußland vollkommen unter deutschem Einfluß stand. Nach dem russischen 
Kursussystem wurde allgemeine und spezielle pathologische Anatomie im 
3. Studienjahr gelesen, die praktischen Arbeiten in der pathologischen Histo- 
logie im 4. und der Sektionskursus im 5. Jahr abgehalten. Viel schlechter 
war es um die Prosekturen der Krankenhäuser bestellt, die weder über den 
nötigen Raum noch die nötigen Mittel verfügten, ja auch die Beschaffung 
des nötigen Sektionsmaterials stieß auf größte Schwierigkeiten durch Ein- 
spruch der Verwandten und der Geistlichkeit, so daß nur etwas mehr als die 
Hälfte der Verstorbenen seziert werden konnte. Die bekanntesten Patho- 
logen der Vorkriegszeit waren Rudnew, Iwanowsky, Winogradow 
und Moissejew in Petersburg, Nikiforowin Moskau, Ljubimowin Kasan, 
Wyssokowitsch in Kiew und Krylowin Charkow — für das große russische 
Gebiet nur ein Tropfen im Meere! 

. 1909 wurden in Petersburg und 1914 in Moskau je eine Pathologische 
Gesellschaft gegründet, die jedoch bis zum Kriege keine Tagungen abge- 
halten und auch keine eigene Zeitschrift herausgegeben haben. Nach der 
Oktober-Revolution 1917 traten auch auf dem Gebiete der pathologischen 
Anatomie wesentliche Aenderungen ein. Der Lehrplan wurde umgearbeitet, 
indem die praktischen Arbeiten in der Pathologie gleichzeitig mit den Vor- 
lesungen im 3. Studienjahr abgehalten wurden; die Vorlesungen wurden nach 
nosologischen Gesichtspunkten ausgerichtet, indem an die Stelle der Organ- 
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pathologie die Pathologie von Krankheïten trat. Der Sektionskurs, der im 
letzten Studienjahr stattfindet, wird im engsten Zusammenhang mit der 
Klinik abgehalten; es wird bei dieser Gelegenheit besonders auf ein synthetisch 
klinisch-anatomisches Denken bei den Studenten das größte Gewicht gelegt, 
was insofern schon erfreuliche Resultate gezeitigt hat, als die Zahl der Prakti- 
kanten und Volontäre an den pathologischen Instituten in letzter Zeit ge- 
stiegen ist. Eine Anzahl guter Lehrbücher erleichtern dem Studenten die 
Aufnahme der nötigen Kenntnisse: „Allgemeine pathologische Anatomie“ 
von Abrikossow in 5. Auflage, „Pathologische Anatomie der wichtigsten 
Krankheiten des Menschen“ von Dawydowsky in 2. Auflage, „Pathologische 
Anatomie der Kinderkrankheiten“ von Skworzew, „Handbuch der spe- 
ziellen pathologischen Anatomie‘ von Abrikossow und seine pathologisch- 
anatomische Sektionstechnik, sowie „Die Technik der patho-histologischen 
Untersuchungen“ von Wail. Besonderes Gewicht wurde auf die Verbesserung 
und Vermehrung der Prosekturen gelegt, deren Zahl in Moskau von 15 im 
Jahre 1917 auf 32 im Jahre 1925 stieg. Für Leningrad sind die entsprechen- 
den Zahlen 11 und 29. Durch Belehrung der Bevölkerung und entsprechende 
Verfügungen sind Proteste gegen Leichenöffnungen äußerst selten, so daß 
praktisch fast 100 % der in Krankenhäusern Verstorbenen auch obduziert 
werden. Dieses große Material wird in Moskau und Leningrad nach gleich- 
artigen statistischen Gesichtspunkten erfaßt, insbesondere finden obligatorisch 
Vergleiche und Aussprachen über die klinischen und pathologisch-anatomi- 
schen Diagnosen statt, deren Wert für die weitere Ausbildung der Aerzte 
nicht hoch genug eingeschätzt werden kann. Durch Erlaß des Volksgesund- 
heitskommissariats sind große Mittel für die Prosekturen bereitgestellt, 
und viele neue Prosekturen auch in kleineren Städten gegründet worden; 
jedem Krankenhaus über 200 Betten muß auch eine Prosektur angegliedert 
sein. — Da nach der Revolution auch die Zahl der höheren Medizinschulen 
(früher medizinische Fakultäten der Universitäten) sich verfünffacht hat, 
ist auch die wissenschaftliche Arbeit bedeutend intensiver geworden. Folgende 
Uebersicht soll dieses erläutern: 


Von den Infektionskrankheiten wurde untersucht: Fleckfieber: grund- 
legende Arbeit von Dawydowsky (Moskau). Rückfallfieber: Monographie von 
Kulesch (Krasnodar), Pathologie der Milz von Bystrow (Tambow); Hämolyse von 
Wail. Pest: Größere Arbeit Schirokogorows (Baku). Scharlach: Durch Arbeiten 
Kritschs (Moskau), Smirnowa-Samkowas (Kiew), Skworzews (Moskau) und 
Zinserlings (Leningrad) wurden neuere Eigentümlichkeiten dieser Erkrankung be- 
schrieben, insbesondere eine knötchenförmige Myokarditis, allergische Gefäßverände- 
rungen, sowie Nierenerkrankungen in der 2. Periode des Scharlachs. Malaria: Schiro- 
kogorow konnte ein lieno-hepato-medulläres Syndrom der chronischen Malaria heraus- 
arbeiten, Bystrow die Diagnostik der akuten Malaria auf dem Sektionstisch fördern. 
Grippe: grundlegende Arbeiten Abrikossows und Dawydowskys. Tollwut: 
Dawydowsky und Dwischkow berichteten über Enzephalitis bei Lyssa, sowie über 
Wiederaufflackern der Entzündung an der Bißstelle beim Ausbruch der Tollwut. Leish- 
maniosis: Arbeiten Terechows (Taschkent) und Kolesnikows (Baku) zur patho- 
logischen Anatomie dieser Krankheit. Balantidiasis: Rschanizin (Moskau). Rheu- 
matismus: Talalajews (Moskau) Arbeit über ‚‚mukoides Oedem“ und Krajewskys 
pathologische Anatomie der Herzveränderungen. Tuberkulose: zahlreiche Arbeiten 
verschiedenen Gelehrter. 

Besondere Aufmerksamkeit wurde auch den Ernährungskrankheiten 
und den Avitaminosen geschenkt: 

Abrikossow konnte die Identität der Möller-Barlowschen Krankheit bei Kindern 
mit dem Skorbut der Erwachsenen nachweisen. Die pathologische Anatomie der Pella- 
gra wurde eingehend von Dawydowsky, Herzenberg und anderen bearbeitet, die 
Beriberi von Terechow genau beschrieben. Experimentelle Arbeiten beziehen sich 
auf Vigantolschäden (Hypervitaminose D) und A-Avitaminose bei der von Herzenberg 
eine Metaplasie des Zylinderepithels der Schleimhäute in Pflasterepithel nachgewiesen 
werden konnte. 
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Die Schädigungen durch Rö-Strahlen sind von Wail einer näheren Unter- 
suchung unterzogen; von professionellen Krankheiten wurde bearbeitet: Blei-, 
Anilin- und Benzolvergiftungen von Freifeld (Moskau), Schädigungen durch Nafta- 
produkte von Schirokogoroff (Baku) nebst Schülern, durch Benzinderivate von 
Brylow, Lasarew und Larionow (Leningrad), Staubkrankheiten der Lungen von 
Rawin. Das retikuloendotheliale System ist von histophysiologischen Gesichts- 

unkten aus in letzter Zeit genau von Anitschkow und Bogomoletz studiert worden, 
der experimentellen Amyloidosis haben Herzenberg und Morgenstern ausführliche 
Arbeiten gewidmet, die Siderose der Milz ist von Abrikossow, Glasunow (Leningrad) 
und Wylegschanin (Kasan) geklärt worden. 

Zahlreich sind auch die Arbeiten auf dem Gebiet der Onkologie, von denen be- 
sonders die Arbeit Koritzkys ,,Transformationstheorie der Gewächsentstehung‘‘ er- 
wähnt sei — 1925 beschrieb Abrikossow eine neue Gewächsart, das Myoblastenmyom; 
von ihm und von Tschistowitsch wurde auch das Bestehen einer dritten Leukoseform, 
des Retikuloendothelioms verfochten. 

Ein eifrig beackertes Arbeitsfeld waren die von Abrikossow angeregten Fragen 
der Allergie, deren morphologischer Ausdruck durch zahlreiche Arbeiten der Moskauer 
und Charkower Schule geklärt wurde. Besonders viele Arbeiten sind den allergischen 
Gefäßveränderungen gewidmet (Migunow,Budik, Talalajew, Melnikow-Rasweden- 
kow, Rapoport, Smirnow, Skworzew und andere). Im Januar 1936 fand in Moskau 
eine besondere Tagung statt, die ausschließlich diesen Fragen gewidmet war. 

Veränderungen des vegetativen Nervensystems bei verschiedenen Krankheiten 
sind von Abrikossow, Dawydowsky, Lawrentjew und Wail und deren Schülern 
beschrieben worden. Eine Monographie auf diesem Gebiete erschien von Mogilnitzky 
und Ternowsky (,,Das vegetative Nervensystem und dessen Pathologie‘‘). 


Arbeiten auf dem Gebiete der Organpathologie sind naturgemäß 
sehr zahlreich erschienen und können hier nicht im einzelnen angeführt 
werden. — Die pathologisch-anatomische Methodik der Konservierung 
von Museumspräparaten in natürlichen Farben ist durch die allgemein be- 
kannten Arbeiten Talalajews und Kestners sehr gefördert worden, die 
Sektionstechnik hat durch Schnorrs (Leningrad) Eviszerationsmethode und 
Natansons an Technik der Eröffnung der Nebenhöhlen Förderung 
erfahren. In den letzten Jahren werden in der Sowjetunion angeblich gute 
Mikroskope hergestellt, die einheimischen Mikrotome sind dagegen noch 
nicht leistungsfähig. 

1921 fand die erste Tagung der vereinigten Moskauer und Leningrader 
Pathologischen Gesellschaften zum 100. Geburtstage Virchows statt. 1923 
wurde auf der zweiten Tagung daselbst die russische Pathologen-Gesellschaft 
begründet. 

Diese Gesellschaft verfügt über Abteilungen in Moskau, Leningrad, Gorky, Krasno- 
dar und Swierdlowsk. 1925 wird die ukrainische Pathologen-Gesellschaft gegründet mit 
Abteilungen in Charkow, Kiew, Dnjepropetrowsk und Odessa, 1927 die Pathologische 
Gesellschaft in Aserbeitdschan. Am intensivsten ist die Arbeit der Leningrader 
Pathologischen Gesellschaft, die sich in 3 Sektionen (pathologisch-anatomische, patho- 
logisch-physiologische und gerichtsmedizinische) gliedert. Weitere Tagungen der Patho- 
logischen Gosellschaften fanden statt: 1925 in Moskau, 1927 in Kiew, 1930 in Baku 
und 1934 in Moskau. 

Seit 1935 erscheint im staatlichen Verlag für Biologie und Medizin in 
Moskau das „Archiv für pathologische Anatomie und pathologische Physio- 
logie“, welches das Zentralorgan auf diesen Gebieten ist; die Redaktion setzt 
sich zusammen aus Abrikossow, Dawydowsky und Rapoport; jährlich er- 
scheint ein Band in 6 Heften. M. Brandt (Posen). 


Wail, Ueber die Entwicklung der pathologischen Anatomie in 
Rußland und in der Sowjet-Union. [Russisch] I. Ueber Er- 
öffnung der ersten Prosekturen in Rußland in der 1. Hälfte 
des 18. Jahrhunderts. Russ. Arch. path. Anat. u. path. Physiol. 
(Moskau „Medgis‘“) 6, H. 5. II. Entstehung der Petersburger pathol.- 
anat. Schule. (Ebenda 7, H. 1.) 
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Die Schaffung der ersten Medizinschulen in Rußland nach westeuropäi- 
schem (holländischem) Muster geht auf Peter den Großen zurück, der 1706 
das erste Hospital in Moskau und 1716 die Marinehospitäler in Petersburg 
und Moskau begründete. Der Leiter der ersten Medizinschule am Moskauer 
Hospital war der Holländer Gottfried Bidloo aus Leyden; gleichzeitig wirkte 
als erster Vorsitzender des „Collegium medicum“ Laurentius Blumentrost, 
ebenfalls aus Leyden, der spätere Präsident der Akademie der Wissenschaften. 
Auf sein Betreiben wurde in Petersburg eine Sammlung pathologischer Prä- 
parate angelegt, deren Grundstock ein berühmtes holländisches anatomisches 
„Kabinett‘‘ bildete, und die ständig durch Neuerwerbungen aus dem großen 
Reiche vervollständigt wurde. An dem Moskauer Hospital wurde durch 
besonderen Erlaß Peter I. auch ein „anatomisches Theater“ begründet, in 
dem er selbst gelegentlich den Obduktionen beiwohnte. Eine Verordnung 
bestimmte, daß sämtliche im Hospital Verstorbene seziert werden müssen, 
wenn es der leitende Arzt zu Lehrzwecken für nötig befindet. Besondere 
Verdienste um die Begründung von Prosekturen und Einführung von gericht- 
lichen Sektionen hat sich der Leibmedikus und Chef der medizinischen 
Kanzlei Paul Kondoidi aus Korfu, ebenfalls aus der Leydenschen Schule, 
erworben. Es ist ihm zu verdanken, daß die Bestrebungen die Vornahme 
von Sektionen durch Einspruch der Angehörigen und der Geistlichkeit 
möglichst einzuschränken, erfolglos blieben, ja sogar Obduktionen an Adligen 
vorgenommen werden durften. Von ihm stammen auch die „Instruktionen 
für die jüngeren Aerzte des Kriegshospitals“ vom Jahr 1754, denen die Vor- 
nahme von Obduktionen vorgeschrieben wird und die einen genauen Bericht 
in lateinischer oder deutscher (!) Sprache mit Zeichnungen des krankhaften 
Befundes einzureichen haben. 

In der folgenden Zeit gab es verschiedene Rückschläge, und erst Mitte 
des 19. Jahrhunderts wurde die Stellung der pathologischen Anatomie 
en Begründung von Lehrstühlen in Moskau und Petersburg endgültig 

efestigt. 
j Die Entwicklung der path. Anatomie (p.A.) im 19. Jahrhundert in 
Rußland steht vollkommen unter deutschem Einfluß. Der erste Lehrstuhl 
für dieses Fach wurde 1849 in Moskau gegründet und durch Polunin besetzt; 
1859 folgte die Schaffung einer Lehrkanzel für path. Anatomie an der medi- 
zinisch-chirurgischen Akademie in Petersburg. Hier hatte der berühmte 
Chirurg Pirogoff seit 1840 nebenamtlich die p. A. gelesen und für die Er- 
richtung eines eigenen Lehrstuhls jahrzehntelang gekämpft. Stieß es doch 
in jener Zeit auf Schwierigkeiten, daß an größeren Krankenhäusern über- 
haupt Prosektoren angestellt wurden. Die Arbeitsbedingungen derselben 
waren damals äußerst schwere; 1600 Sektionen im Jahre mußten von einem 
Arzt und einem Sektionsgehilfen ohne jegliches anderes Personal bewältigt 
werden, dabei auch histologische Präparate und Museums-Schauobjekte 
angefertigt werden. Der erste Vertreter des Faches in Petersburg war Iljinsky, 
der sich bei seinen Vorlesungen auf die Werke Köllikers, Foersters, Roki- 
tanskys und Virchows stützte. Sein Nachfolger Rudnew (1867—1878) hatte 
seine Spezialausbildung in Deutschland bei Foerster, Scherer und Virchow 
genossen und bei letzterem eine Arbeit „Ueber die morphologischen Ver- 
hältnisse bei Amyloidentartungen der Bauchorgane“ in Virchows Arch Bd. 33 
veröffentlicht. Nach Petersburg zurückgekehrt, führte er neben der theoreti- 
schen Vorlesung praktische pathol.-histologische Kurse ein. Er begründete 
das „Journal für normale und pathologische Histologie, Pharmakologie und 
klinische Medizin“, von dem in den Jahren 1870—1877 11 Bände erschienen, 
vorwiegend mit Aufsätzen aus dem Gebiete der p. A. Aus Rudnews Feder 
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stammen die Aufsätze: „Allgemeine Histologie der krebsigen Neubildungen“, 
„Ueber syphilitische Magenstrikturen“, „Ueber gewöhnliche und kompli- 
zierte Keloide‘‘, „P.-a. Augenveränderungen bei Meningitis cerebrospinalis 
epid.“ und „Ueber Tollwut.“ Aus Rudnews Institut sind in 11 Jahren 132 
wissenschaftliche Arbeiten erschienen. Seine Schüler Iwanoswky, Wino- 
gradoff, Korowin, Petroff, Moisejeff, Tschistowitsch, Kryloff und Ljubimoff 
haben sein Werk fortgesetzt. M. Brandt (Posen). 


Schumacher, J., Wert der Antike für die ärztliche Wissenschaft 
der Gegenwart. (Inst. f. Gesch. d. Med. Düsseldorf.) (Münch. med. 
Wschr. 1941, Nr 20.) 

Die Ausführungen gipfeln in der Feststellung, daß die Beschäftigung 
mit der Antike und ihren Problemen nicht ein bloßes Hinnehmen gewisser 
Gedanken oder Befriedigung gelehrter Neugierde bedeutet, sondern auch 
heute noch Bedeutung besitzen kann. Krauspe (Königsberg). 


Brunn v. (Leipzig), Das Grabmal des Hippokrates. (Münch. med. 
Wschr. 1941, Nr 16.) 

Nach Untersuchungen von Kousis, Athen, ist das Geburtsjahr des Hippo- 
krates bestimmt auf das Jahr 460 anzusetzen, während die Angaben über 
das Todesjahr schwanken (372, 364, 369, 367). Das Grabmal des Hippokrates 
war noch 1807 erhalten. 1826 nach einer Ueberschwemmung wurde der 
Deckel eines Sarkophages gefunden, der nur wenige Münzen und eine kleine 
goldene Halskette in Form einer Schlange enthielt. Das Grabmal befand 
sich bei Larissa. Krauspe (Königsberg). 


Lartschneider J. ace a. D.), Zurück zu Hippokrates! (Vortrag vor 
der 14. Alpenländischen et Ze in Salzburg am 29. und 30. Sep- 
tember 1941. Sonderdruck im Auftrag der Aerztekammer für Oberdonau. 
Buch- und Steindruckerei J. Wimmer, Linz.) 

Der Geist des Vortrags entspricht des Verf. Monographie „Hippokrates 
oder Virchow ?“, die in Bd. 76, S. 913 dieses Zentralblattes beurteilt wurde. 
Lartschneider will seine Hörer und Leser von Virchows Werk hinweg- 
wenden; denn könne man auch nicht Virchows Verdienste um die patho- 
logische Anatomie bestreiten, so meint Verf. doch, „seine mit Hilfe der 
Zellularpathologie unternommenen Vorstöße in das Gebiet der Biologie 
haben die deutsche wissenschaftliche Medizin vom richtigen Wege abge- 
drängt und in eine Sackgasse hineingeführt, aus der sie so leicht nicht wieder 
herausfinden wird.“ Die Schrift verweist auf den Politiker Virchow und seine 
Weltanschauung, aus deren Irrtümern sich auch die Zellularpathologie er- 
hoben habe. Verf. wendet sich polemischen Tons gegen jene Rezensenten, 
die seinen Auffassungen nicht beipflichten, sondern mehr oder weniger 
un u widersprachen. Darin ersieht er Hochmut und autoritären 
Dünkel nach Scholasten- und Kritikasterart, die im Geist des Paracelsus 
zu bekämpfen sei. — (Man vergleiche demgegenüber die historisch-kritischen 
Ausführungen von Diepgen und Rosner in Virchows Arch 307, S. 4571). 

Gg. B. Gruber (Göttingen). 

Diepgen, P., und Rosner, Ed. E Zur Ehrenrettung Rudolf 

RNA und der deutschen Zellforscher. (Virchows Arch. 307, 
, 1941. 

Eine in bester technischer Aufmachung bei Franz Deuticke in Wien 1940 
erschienene Schrift aus der Feder von Josef Lartschneider mit dem Titel 
„Hippokrates oder Virchow?“ war der Anlaß für diese Arbeit, die außer- 
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ordentlich lehrreich zu lesen ist — und denen, die am ehrlichen Willen und 
Wesen, wie an der guten deutschen Art Virchows zu zweifeln, keinen Anlaß 
gefunden hatten, als wohltätig und willkommen erscheinen muß. Verff. 
stellen fest, daß Rudolf Virchow bei vielen tief im Kurse stehe; man wisse 
eigentlich nicht recht warum, zum Teil liege es aber sicher daran, daß man 
ihn nicht gründlich studiert habe und ihn nicht richtig kenne. Wenn Virchow 
auch ein Gegner Bismarcks gewesen sei, könne er doch ein hervorragender 
Pathologe gewesen sein — übrigens eine Feststellung, die auch einer ähnlichen 
Wendung Bismarcks in einer seiner Redefehden mit Virchow entspricht. Das 
Bild Virchows in dem bekannten Robert Koch-Film sei aus dichterischer 
Freiheit verzeichnet — zuungunsten Virchows —, weil es der künstlerischen 
Wirkung so besser entsprach. Diepgen und Rosner weisen nun zunächst 
darauf hin, wie in Büchern von Rudolf Thiel („Männer gegen Tod und Teufel“) 
und von Carl Ludwig Schleich („Besonnte Vergangenheit‘) über Virchow 
Unrichtiges gesagt ist, das die Persönlichkeit des Meisters in falschem Licht 
erscheinen lassen könne. Vor allem aber haben Diepgen und Rosner all jene 
Vorwürfe oder rügenden, ja man kann gewiß sagen, herabsetzenden Aussagen, 
die Lartschneider gegen Rud. Virchow und auch gegen Schleiden wie Schwann 
unter Hinweis auf die Autorschaft von Robin, Branca, Mirbel, Dutrochet, 
Raspail, Turpin und Black vorbrachte, geprüft, haben die Aussagen dieser 
Autoren und Kronzeugen Lartschneiders sachlich und historisch beleuchtet 
und zurechtgerückt, haben die von Lartschneider nicht genannten deutschen 
Forschungen zur Faser- und zur Zellenfrage jener Frühzeit für eine gerechte 
Schilderung der Entwicklung des Gedankens einer zellularen Physiologie 
und Pathologie mitherangezogen und haben so jene Ehrenrettung vollbracht, 
die in der Ueberschrift genannt ist. Unmöglich ist es, dies in Einzelheiten 
zu Teferieren; aber als wünschenswert muß man es bezeichnen, daß diese 
Ehrenrettung von deutschen Aerzten und all denen, die mit ernstem und 
historisch gerechtem Sinn im Feld der Pathologie arbeiten, bedachtsam 
gelesen werde. Mancher wird vielleicht dadurch angeregt, sich in Virchows 
Werk und Art tiefer zu versenken; und dann wird er klar erkennen, daß 
Virchow kein Mensch internationaler Verflachung gewesen, sondern ein 
bewußt großdeutscher Mann, dessen Wirken über pathologische Anatomie, 
über Pathologie und Anthropologie weit hinaus ging im Sinn eines reifenden 
Mahners, im Sinn sozialen Gewissens seines Volkes. Auch dies haben 
Diepgen und Rosner unterstrichen; sie mußten es tun, weil Lartschneiders 
Ausführungen die Weltanschauung Virchows und damit Virchows ganzes 
Denken, Tun und Wollen, sein biologisches Forschen einschließlich, so trüb 
und undeutsch sieht und schilderte, daß seine oben genannte Abhandlung 
vor der Biologie und Pathologie Virchows warnt, weil sie nicht auf der uns 
adäquaten Weltanschauung erwachsen und deshalb gefährlich und unfrucht- 
bar sei, ja notgedrungen sein müsse. Diepgen und Rosner stellen dem das 
Urteil eines Amerikaners, J. Hemmeters, entgegen, der in seiner Schrift 
„Master Minds in Medicine“ (New York, 1927) ausdrückte: „Mit dem Tode 
Rudolf Virchows verlor die Wissenschaft einen ihrer führenden Geister, 
Deutschland einen seiner größten Söhne und die Welt einen hervorragenden 
Meister.“ Und wenn dazumal, als Rudolf Virchow in Jugendkraft sein Werk 
aufnahm und allmählich sich zum zellulären Gedanken durchrang, andere 
forschend oder ahnend sich mit der Idee der Zellbedeutung für das Leben 
schon vor ihm befaßt hatten, so muß man im Anblick von Virchows gesamtem 
Werk und seiner Nachwirkung unbedingt mit den Verff. sagen: „Was sollen 
demgegenüber kleinliche Prioritätsstreitigkeiten. Umwälzungen in der 
Medizin haben, wie die Geschichte zeigt, immer Zeit gebraucht. Große 
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Ideen liegen in der Luft. Aber der ist der Träger, der sie in ihrer ganzen 
Bedeutung erfaßt und sie in dieser Bedeutung seinen Zeitgenossen klarzu- 
machen versteht. Das ist das ungewöhnliche Verdienst von Rudolf Virchow.“ 
Ä Gg. B. Gruber (Göttingen). 
Gruber, Gg. B., Vom ungeschriebenen Gesetz des Arztes. (Ziel und 
Weg 1941, H. 6, 1. 

Die Gesetze ärztlicher Ethik fanden schon zur Zeit der alten Griechen 
geprägte Form im Eid des Hippokrates. In der ärztlichen Persönlichkeit 
soll gemeinsam höchstes Verantwortungsgefühl, wissenschaftliche Ueber- 
zeugung, künstlerisches Wollen und technisches Geschick sich vereinen. 
Der Arzt muß das Vertrauen des einzelnen und der Volksgemeinschaft be- 
sitzen. Getreu dem Eid des Hippokrates soll er verschwiegen sein. Die 
Schweigepflicht des Arztes hilft nicht nur dem einzelnen, sondern ebenso der 
Gemeinschaft, Leben und Ruhe sichern. Sie schließt auch die Angelegen- 
heiten Verstorbener in sich. Bestimmte Gelegenheiten, z. B. in der Erb- 
pflege oder bei haltlosen und pflichtvergessenen Geschlechtskranken, können 
den Arzt veranlassen, an Stelle seines Schweigerechtes sich seiner Offen- 
barungspflicht zu erinnern. Aber auch sie darf nicht zu einer schranken- 
losen Lüftung der ärztlichen Schweigepflicht führen. Kranke und Sterbende 
über die Schwere ihres Krankheitszustandes hinwegzutäuschen, ist humanes 
Gebot und darf nicht als selbstische Lüge bewertet werden. Kein Arzt ist 
nach Recht und Gesetz befugt, auf Aufforderung eines Angehörigen einem 
in schwerer Krankheitsqual daniederliegenden Patienten bewußt den Lebens- 
faden abzuschneiden. Es wird Aufgabe der Staatsführung sein, durch ihre 
Gesetzgebung zu dem Problem der Auslöschung eines unheilbaren, jeden 
Persönlichkeitswert entbehrenden, nur die Gemeinschaft belastenden Lebens 
Stellung zu nehmen. Aerzte verwirken die Ausübung ihres Berufes, wenn 
sie in Fragen der Schwangerschaftsunterbrechung von einer strengen medi- 
zinischen Indikationsstellung abweichen. Sie sollen in Fragen der Lebens- 
ordnung und des Lebensgenusses beispielhaftes Vorbild der Weisheit und 
Mäßigung sein. Ferner ist die ärztliche Aufgabe zu nennen, Gesundheits- 
führer zu sein auch im Rahmen der Rassenpflege. Alle diese Ziele sind neben 
der Krankheitsüberwindung in weitem Maß dem Gesundheitswillen zu- 
gewendet. Rütger Hasche-Klünder. 


Verschuer v., O. (Frankfurt a. M.), Alfred Ploetz. (Erbarzt 8, 78, 1940.) 
Schlichte Schilderung des Wesens und Werkes dieses deutschen Arztes, 

Begründers der deutschen Rassenhygiene als Wissenschaft und Be- 

wegung! (Mit Bildnis.) Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Gruber, Gg. B. (Göttingen), Anton Waldmann, 21. Februar 1870 
bis 26. März 1941. (Münch. med. Wschr. 1941, Nr 21.) 
Lebensbild und Würdigung der Lebensarbeit dieses als Sanitätsoffizier 
um das alte und neue deutsche Heer verdienten Arztes. Krauspe (Königsberg). 


Zellen, Gewebe, Gewebshüllen 


Pfeiffer, H. H., Ueber experimentelle und thanatologische Be- 
einflussung der leptonischen Struktur undifferenzierten 
Zytoplasmas. (Z. f. Altersforschg 3, 57, 1941.) 

An experimentell in ausziehbaren Glasrahmen zu Filmen gedehnten 

Gymnoplasten (Epidermiszellen der Zwiebelschuppen von Allium, mensch- 

liche Speichellymphozyten, Hämozyten verschiedener Insektenlarven) wird 
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olarisationsmikroskopisch ebenso wie an den gleichen Objekten bei Weiter- 
Itur in vitro positive Doppelbrechung gefunden und nach der Brace-Köhler- 
schen Methode gemessen. Dieser anisotrope Effekt beweist eine Zunahme 
des Orientierungsgrades leptonischer Fadenmolekeln bei Dehnung und bei 
Alterung der Objekte und läßt sich mit einer verstärkten Aggregation der 
Teilchen als Folge entweder dehydratativer Veränderungen oder einer An- 
näherung an die Zone um den IEP deuten. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Haas, H. T. A., Ueber die Beeinflussung des Zellkerns durch 
Pharmaca. (Pharmak. Inst. Univ. Leipzig.) (Arch. f. exper. Path. u. 
Pharmak. 197, H. 3, 284, 1941.) Ä 

Die von Druckrey hervorgehobenen Unterschiede zwischen Kern- und 
Plasmagiften konnten vom Verf. durch experimentelle Untersuchungen 
mit anderer Methodik bestätigt werden. Lebende Muscheleier wurden nach 
der Methodik von Wels im Dunkelfeld auf Fluoreszenz nach Ultraviolett- 
bestrahlung untersucht. Es zeigte sich, daß nach der Einwirkung karyo- 
klastischer Gifte Kernschädigungen bei Anwendung von Konzentrationen er- 
kennbar waren, die auf das Plasma noch ohne Wirkung sind, während Plasma- 
gifte den Kern erst bei etwa gleichen Konzentrationen schädigen, die auch 
im Plasma Veränderungen hervorrufen. An der Spitze der Kerngifte stehen 
Koffein, Nikotin und Kolchizin. Lippross (Dresden). 


Luone, O., Die Farbaffinitäten des Kernes in Funktion der 
aktuellen Reaktion. [Italienisch.] (Nat. Inst. Viktor Emanuel III. 
To Le“ u. die Behandlung der Tumoren, Biol. Abt.) (Tumori 26, 
1 , 8 | 

Nach einer von Kelley vorgeschlagenen Methode, werden die Schnitte 
mit Pufferlösungen von verschiedenem px und dann mit einer basischen 

Farbe, welche in denselben Pufferlösungen gelöst ist, behandelt. Man kann 

auf solcher Weise eine pz-Zone bestimmen, wo die Färbung gelingt; darunter 

und darüber gelingt die Färbung nicht. Dies stünde hauptsächlich mit dem 

Nukleinsäuregehalt in Beziehung. Verf. hat mit derselben Methode ver- 

schiedene normale und pathologische Organe, Blut von normalen Tieren, 

neoplastische Gewebe und Exsudate untersucht. Die Ergebnisse werden. 
tabellarisch aufgestellt. Trotz kleinen Verschiedenheiten kann Verf. die 

Ergebnisse von Kelley bestätigen, indem er den größten Nukleinsäuregehalt 

der in Mitose stehenden Zellen hervorhebt. Außerdem wurde von Verf. eine 

Zunahme der Nukleinsäuren festgestellt auch bei den an regressiven Ver- 

änderungen leidenden Kernen und bei den Leberzellen der tumortragenden 

"Tiere. A. Giordano (Pavia). 


Märk, W., Lymphozyten und Epithel. (Histol.-embryol. Inst. Inns- 
bruck.) (Z. mikrosk.-anat. Forschg 49, 175, 1941.) 

In der Speiseröhre des Frosches (Rana temporaria und esculenta) finden 
sich an vereinzelten Stellen regelmäßig Lymphozytenanhäufungen. Sie 
treten gewöhnlich an den Blindenden der Schleimhautbuchten auf. Auch 
innerhalb des Epithels sind Lymphozyten anzutreffen. Ist das Epithel 
von Lymphozyten reichlich durchsetzt, wird es verändert. Am auffälligsten 
ist an diesen Stellen das Fehlen der Flimmerhaare und Becherzellen, die als 
Entdifferenzierung aufgefaßt werden. Als Ursache wird eine stoffliche Be- 
einflussung des Epithels durch die Lymphozyten angenommen. Die Er- 
scheinungen sind denen gleichzusetzen, die für das mit Lymphozyten durch- 
setzte Epithel im Magen-Darmkanal oder den Tonsillen beim Menschen 
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bekannt sind. Ein entsprechender Befund wird auch an einem kleinen 
menschlichen Bronchus erhoben. H. Stefani (Göttingen). 


Frank, B., Atypische Wuchsform von Retinaepithel vom embryo- 
nalen Hühnerauge nach Vorbehandlung mit Kohlensäure. 
(Z. Krebsforschg 50 Core) Heft 6, 496, 1940.) 

Stückchen von Retinaepithel vom embryonalen Hühernauge wurden 
eine Dreiviertelstunde und länger in einer mit Kohlensäure gesättigten 
physiologischen Kochsalzlösung gehalten. Die Zellen entwickelten sich ihrem 
Aussehen nach in der Richtung unreifer Karzinomzellen (ohne es vielleicht 
zu sein). Die atypischen Wachstumsformen und Heilungsmodi der Epithel- 
zellen nach Kohlensäureeinwirkung lassen auf Veränderungen innerhalb der 
Zellen schließen, die im Sinne einer Mutation gedeutet werden können. 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Vollmar, Hildegard, Ueber den Einfluß der Temperatur auf 
normales Gewebe und auf Tumorgewebe. (Forschungsinst. f. 
Chemotherapie Frankfurt a. M.) (Z. Krebsforschg 51, H. 1, 71, 1941.) 

Verf. hat unter verschiedenen Versuchsbedingungen den Einfluß der 

Temperatur auf Normal- und Tumorgewebe untersucht. Dabei zeigen 

Kulturen von Normalgewebe durch mehrmalige Erwärmung bis zu 43° von 

jeweils einer Stunde keine Beeinträchtigung ihrer Entwicklungsfähigkeit, 

während Kulturen von 'Tumorgewebe schon durch geringere Erwärmung 

(39 o Entwicklungshemmung, bei Anstieg auf 40 bis 42 ° sogar vollkommene 

Vernichtung zeigen. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Busse-Grawitz, Gewebekulturen in Kollodiumkapseln. (Clinica 
Alemana, Cérdoba, Argentinien.) (Beitr. path. Anat. 105, 41, 1940. 
Die Kultur dünnster Gewebsstreifen (Kaninchenhornhaut, Kaninchen- 
muskel, Kaninchenlunge), die durch Eintauchen in Kollodium mit einer 
semipermeablen Hülle umgeben und so subkutan dem Versuchstier implan- 
tiert wurden, stellt eine neue Versuchsanordnung dar, Gewebe unter Aus- 
schluß von Leukozyten reagieren zu lassen. Nur bei ganz dünnen Gewebs- 
streifen kann völlige Substitution des Bindegewebes zu konfluierenden Zellen 
erreicht werden, aber je ungünstiger das Verhältnis Gewebsmasse zu Ober- 
fläche wird, d. h. je geringer die Ernährung des Gewebes ist, um so geringer 
ist auch die Reaktion. Mit Zunahme der Dicke des Gewebsstreifens nimmt 
die Reaktion ab. Dies zeigt, daß diese Methode der Gewebskultur eine 
Mittelstellung einnimmt zwischen der Zitratplasmakultur und der freien 
Implantation; es zeigt, wie überlegen die Ernährungsbedingungen für Gewebe 
in vivo gegenüber denen in vitro sind. Die Beobachtung, daß die „zellige 
Infiltration“, welche man bisher durch Leukozyteneinwanderung erklärte, 
ohne dieselbe zustande kommt, nötigt zur Revision der Frage, ob die zellige 
Infiltration auf eingewanderte Leukozen oder Gewebsreaktion oder auf 
beides zurückzuführen sei; durch die Versuche scheint die Frage derart 
= entschieden zu sein, daß das Gewebe allein die vielen Zellen liefert, wenn es 
einem starken nutritiven Reiz ausgesetzt wird. Hückel (Berlin). 


Höra, J., Wiederauferstehung der Schlummerzellentheorie? 
Stellungnahme zu den Arbeiten Busse-Grawitz’. (Path. Inst. 
Univ. München.) (Z. exper. Med. 1941, 108, 757.) 

Verf. hat sich der Mühe unterzogen, die Auffassungen von Busse-Grawitz 
über den „normalen zelligen Abbau“ und die „abortiven Reaktionen‘ bei 
wiederimplantiertem abgetöteten Gewebe in ihrer Methodik kritisch zu be- 
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leuchten und durch eigene Versuche die weitgehenden ya en 
von Busse-Grawitz zu widerlegen. Bei Implantationsversuchen mit Hornhaut, 
die von KFiltersäckchen mit bekannter Porengröße umgeben sind, kommt es 
zu keinem zelligen Abbau der Hornhaut trotz starker Umgebungsreaktion. 
Bei Anwendung von Kolloidiumhüllen kann die Einwanderung von Leuko- 
zyten durch die Kollodiumhülle fixiert werden. In allen Fällen mit voll- 
kommenem zelligen Abbau im Sinne Busse-Grawitz’ ist unbedingt anzu- 
nehmen, daß die Leukozyten nicht aus der Grundsubstanz der Hornhaut 
entstehen, sondern aus dem umgebenden Gewebe einwandern. Die von 
Busse-Grawitz als „abortive Reaktion‘ angegebenen Bilder lassen sich zwang- 
los als chemisch-physikalisch bedingte Kernkondensationen deuten. Jeden- 
falls ist ihre progressive vitale Natur keineswegs bewiesen. Für die Biologie - 
und Medizin besteht also kein Grund, wohlbegründete Erkenntnisse und 
darauf aufgebaute therapeutische Errungenschaften zu verlassen. 
Meessen (Freiburg 1. Br.). 


Lengyel, Julia, Beziehungen der Zellen und Fasern des Binde- 

ewebes in der auf Kollagennährboden gezüchteten Gewebe- 

kultur. N pee mit deutscher Zusammenfassung.] (Hist. Inst. Univ. 
Budapest.) (Magyar Orv. Arch. 40, 103, 1940.) 

Den gebräuchlichen Nährböden wurde aus den in dünner Essigsäure 
gequollenen Sehnen des Rattenschwanzes herausgelöster flüssiger Faserstoff 
zugesetzt. In diesem Kulturmedium bildeten sich argyrophile Fasersysteme, 
die von den Zellen des Hühnchengewebes bevölkert wurden. Die Binde- 
gewebszellen schmiegten sich um das fremde Faserwerk ohne sichtbare 
Grenze ihrer protoplasmatischen Fortsätze und täuschten eine stoffliche 
Kontinuität der Zellen mit den Fasern vor. Die einzelnen Fasern wurden 
stellenweise von den Bindegewebszellen umschlossen und täuschten an 
Schnittpräparaten eine intrazelluläre Lage der Fasern vor. Die Ergebnisse 
sprechen für die Aufnahme der extrazellulären Faserentstehung. 

J. Puinoky (Budapest). 


Kiszely, G., Verhalten von künstlich ausgestalteten Kollagen- 
fasern im fremdartigen Organismus. [Ungarisch, mit deutscher 
Zusammenfassung.] (Hist. Inst. Univ. Budapest.) (Magyar Orv. Arch. 
1940, Nr 40, 97.) 

Aus den Sehnen des Rattenschwanzes sowie aus den Schwimmblasen 
von Fischen herausgelöste Kollagenstoffe wurden künstlich zu Fäden aus- 
gestaltet und als Naht bei Wunden der Ratten verwendet. Die Fäden des 
Rattenkollagens waren nach einem Jahr ganz eingeschmolzen. Demgegen- 
über wurde das Fischkollagen eingekapselt, die Lücken der „hyalin entarteten“ 
Fasern von Zellen bevölkert und die Fasern wurden später wahrscheinlich 
auf fermentativ-humoralem Wege weggeschaft. J. Puinoky (Budapest). 


Gavrilov, W.,u. Bistram v.,D., Einfluß der Eierstockhormone auf 
die Entwicklung embryonalen Gewebes in vitro. [Französisch.] 
(Inst. provinc. Hyg. Anvers.) (Ann. d’Anat. path. 16, No 9, 1157, 1940.) 

Untersuchungen mit Hühnerherzfibroblasten und Irisepithelien in der 

Gewebekultur. Als Eierstockshormon wurde „Menformon‘“ (Organon Oss, 

Holland) angewandt, und zwar 1/100 Mäuseeinheit. Das Präparat wurde 

tropfenweise mit dem Embryonalextrakt den Kulturen zugegeben. Es wurden 

besonders die Mitosen ausgezählt, das Auftauchen sog. Monozyten und die 

Wachstumsintensität verfolgt. Irgendeine wachstumsaktivierende Wirkung 

wurde nicht beobachtet; wenige Stunden nach dem Hormonzusatz wurde eine 
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leichte Vermehrung der Mitosen in Kulturen von Hühnerherzfibroblasten fest- 
gestellt, während Irisepithel keine Besonderheiten aufwies. Im ganzen ist 
das Ergebnis negativ. Roulet (Basel). 


Moewus, F., Ueber die Wirkungsweise von Sexualgenen. (Erbarzt 
9, 145, 1941.) 

Auf die Fragen danach, wie eigentlich im Organismus das Geschlecht 
bestimmt wird, wie die Geschlechtszellen zueinander hinfinden, ob hierbei 
bestimmte Wirkstoffe erforderlich sind, können wir nach den Untersuchungs- 
ergebnissen an höheren Organismen nur wenig Sicheres aussagen. Es ist 
verständlich, daß man solche Fragen zunächst an den einfachsten Organismen 
untersuchen muß. Erst wenn man bei diesen, wo die einzelnen Vorgänge 
vermutlich noch recht primitiv sind, Genaueres weiß, wird es möglich sein, 
ähnliche Untersuchungen auch einmal an höheren Organismen auszuführen. 

Moewus hat entsprechende Untersuchungen an der Grünalge Chlamydo- 
monas durchgeführt. Unter Verwendung des Mutationsexperimentes ist 
es möglich, bestimmte Wirkstoffe zu erfassen, die bei der Geschlechtsent- 
wicklung bestimmend wirken. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Entzündung, Degeneration 


Kraft, J. A., Morphologische Untersuchungen der aseptischen 
Entzündung mittels Einführung eines Gemisches von Vital- 
farbstoffen. [Russisch.] (Russ. Arch. path. Anat. u. path. Physiol. 6, 
H. 3, 108, 1940.) M. Brandt (Posen). 


Alpern, D. E., en LE Neurohumorale Regulierung der Ent- 
ATEN [Russisch.] (Russ. Arch. path. Anat. u. path. Physiol. 3, H. 6, 
31, 1937. 

Die Entzündung wird neurohumoral reguliert durch 1. anorganische 

Stoffe (Elektrolyte, H- u. OH-Ionen), 2. organische Stoffwechselprodukte 

und 3. spezifische histohormonale Stoffe. M. Brandt (Posen). 


Rywkina, D. E., und Skomorowskaja, Gewebsatmung bei der 
akuten Entzündung. [Russisch.] (Russ. Arch. path. Anat. u. path. 
Physiol. 2, H. 2, 77, 1936.) 

eobachtungen mit der Warburgschen Methodik am Mäuseohr bei 
thermischen Reizen: anfänglich Steigerung im Stadium der Hyperämie, 
der Gewebsatmung, mit Einsetzung der Nekrose steiler Abfall; auch in 
entfernteren Organen steigt die Gewebsatmung. M. Brandt (Posen). 


Lasaris,J., Ueber den Einfluß der Narkose auf den Kohlehydrat- 
stoffwechsel entzündeten Gewebes. [Russisch.] (Russ. Arch. path. 
Anat. u. path. Physiol. 3, H. 3, 84, 1937. 

Bei der unter Aether, Hedonal- und Uretan-Narkose hervorgerufenen 

Entzündung ist der Seen im Blute des entzündeten Kaninchenohres 

ewöhnlich niedriger, manchmal aber gleich dem gesunden Kaninchen. Der 
eobachtete Unterschied ist sehr labil und schwankt im Laufe des Tages, 
an dem die Entzündung hervorgerufen wurde, wie auch in den folgenden 

Tagen. Wird die Entzündung ohne Narkose hervorgerufen, so gelingt es, 

in einem großen Teil der Fälle eine Erhöhung des Blutzuckergehaltes des 

entzündlichen Ohres festzustellen im Vergleich zum gesunden. Nach Selbst- 
bericht. M. Brandt (Posen). 
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Rywkina, D. E., Glykolyse und Gewebsatmung bei chronischer 
Entzündung und Regeneration. [Russisch.] (Russ. Arch. path. 
Anat. u. path. Physiol. 2, H. 2, 81, 1936. 

Versuche an Ratten mit Injektion von Krotonöl (0,2) in die Rückenhaut. 

Im Beginn der Entzündung steigen die oxydativen Prozesse, bei einsetzender 

Regeneration die glykolytischen. M. Brandi (Posen). 


Symmers, D., Eine junge retikulierte argentophile Form der 
Epitheloidzelltuberkel. [Englisch.] (Path. Inst. Bellevue Hosp. 
New York.) (Arch. of Path. 31, Nr 3, 2 

Beschrieben werden Epitheloidzelltuberkel mit retikulierten argento- 
philen Fasern, zwischen denen sich wenige Epitheloidzellen fanden. Tuberkel- 
bazillen konnten in diesen Knötchen nachgewiesen werden. Solche retiku- 
lierte Tuberkel werden vorzugsweise im lymphatischen Gewebe und in der 

Milz gefunden, aber auch in andern Organen. Diese Knötchen weisen die 

gleichen Schicksale auf wie die gewöhnlichen Tuberkel. 9 Abbildungen der 

mikroskopischen Befunde. W. Fischer (Rostock). 


Holle, G., Beitrag zum Amyloidproblem. (Path. Inst. Univ. Leipzig.) 
(Beitr. path. Anat. 105, 49, 1940.) 

Es wird über einen Fall von ausgedehntem Amyloid in Leber, Milz und 
Lunge mit gleichzeitiger geringer Beteiligung von Pankreas, Nieren und 
Nebennieren bei einer 76jährigen Frau berichtet, wobei auf das zur Zeit 
übliche Einteilungsschema, dem eine Beurteilung aller Amyloidosen nach 
bestimmten Merkmalen zugrunde liegt, eingegangen. Zur begrifflichen Ab- 
grenzung einzelner Krankheitsbilder dient dabei die Verteilung des Amyloids 
im Organismus, seine Beziehung zu einzelnen Geweben, das färberische Ver- 
halten sowie das Verhältnis zu bestimmten vorausgehenden „Grundkrank- 
heiten“. Mit Hilfe dieser Punkte wurden die Formen der „typischen“, 
„tumorförmigen“‘ und „atypischen‘‘ Amyloidose oder Paraamyloidose unter- 
schieden. Die große Häufigkeit von Uebergängen zwischen diesen Formen, 
die bisher nicht zur Erklärung des Wesens der amyloiden Degeneration heran- 
gezogen wurden, regte zu der Betrachtung an, wie weit die zur Abgrenzung 
benützten Merkmale überhaupt geeignet sind, morphologisch und patho- 
genetisch einheitliche Krankheitsgruppen zu kennzeichnen. Es zeigte sich, 
daß das Wissen hierüber noch sehr lückenhaft ist und daß besonders das 
Verhältnis zu vorausgehenden Grundkrankheiten und die Bedingungen 
für abweichendes färberisches Verhalten weiterer Klärung bedürfen. Berück- 
sehn! man weiterhin, daß auch die Verteilung des Amyloids im Organismus 
und die gewebliche Lokalisation nur in seltenen Fällen so gefunden wird. 
daß dem Befallensein „typischer“ Organe und die ,,perikapilläre“, dem 
„atypischer “Organe die „vaskulär-mesenchymale‘‘ Form der Ablagerung 
entspricht, so erscheint es fraglich, ob eine weitere Trennung von ‚typischen‘ 
und „atypischen‘“‘ Amyloidosen beibehalten werden soll. Demgegenüber 
wird die Bedeutung rein morphologischer Befunde hervorgehoben und am 
Beispiel der Lunge gezeigt, wie sehr die Art der amyloiden Ablagerung, an 
Stelle von allgemeinen Faktoren, vom feineren Aufbau besonders des Gefäß- 
systems jedes einzelnen Organes abhängt. Betrachtungen über Herkunft 
und Entstehung des Amyloids sollten aber erst dann angestellt werden, wenn 
hierüber Einzelheiten in einer größeren Anzahl von Organen bekannt sind. 

Hückel (Berlin). 
Tinozzi, F. P., Die Wirkung einiger Leichtmetalle und ihrer 
Legierungen auf die Gewebe (experimentelle Untersuchungen). 
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[Italienisch.] (Inst. f. path. Chir. Univ. Pavia.) (Med. Sper.. Arch. Ital. 8, 
. 129, 1941.) 


In der Industrie, besonders der Luftfahrt, verwendet man Legierungen 
von Leichtmetallen, welche Läsionen der menschlichen Gewebe verursachen, 
die ein eigentümliches Verhalten besitzen. Es handelt sich meistens um Le- 
gierungen des Aluminiums. 

Verf. hat Meerschweinchen in das Unterhautgewebe und in die Bauch- 
höhle verschiedene Legierungen von Aluminium und Magnesium in asepti- 
schem Zustand eingeführt. Im allgemeinen hat Verf. eine Gasansammlung 
um den Fremdkörper herum, zwischen diesem und dem umliegenden Ent- 
zündungsgewebe beobachtet. Dies hat seine Herkunft daraus, daß das 
Magnesium aus dem Wasser der Gewebe freien Wasserstoff erzeugen kann. 
Trotzdem glaubt Verf., daß die starke nekrotische Wirkung der an Magnesium 
reichen Legierungen nicht dieser Wasserstoffproduktion, sondern einem 
elektrophysischen komplexen Mechanismus (elektrizitätserregenden Kräften) 
zuzuschreiben ist. A. Giordano (Pavia). 


Benthaus, J., Histo-physiologische Untersuchungen über die 
Druckbeeinflußbarkeit verschiedener Gewebe des Frosches. 
(Physiol. Inst. Bonn.) (Arch. f. Physiol. 244, H. 3, 424, 1941.) 


Die bisherigen Mitteilungen aus dem Bonner Institut über die Wirkung 
hoher Drucke auf Gewebe werden hier durch mikroskopische Untersuchungen 
am Frosch erweitert. Die angewandten Druckhöhen betrugen bis zu 2000 
Atmosphären. Am quergestreiften Skelettmuskel, der ebenso wie glatte und 
Herzmuskulatur in Kontraktur gerät, die durch Dehnung wieder zurück- 
geht, bestehen die mikroskopischen Veränderungen darin, daß der Inhalt 

es Sarkolemmschlauches eine feine Körnelung zeigt, das Sarkolemm sich 
teilweise abhebt und Querrisse in Fibrillenbündeln auftreten. Wenn die so 
geschädigten Fasern weiter behandelt werden, bewirkt die Präparation tiefer- 
gehende Veränderungen (großscholligen Zerfall, Verlust der Fibrillen). Am 
Auge waren Veränderungen des äußeren Hornhautepithels sowie der Horn- 
hautzellen, ferner der Iris, die auf Adrenalin nicht mehr reagierte, und der 
Linse festzustellen. An der Nickhaut (Epithel und Drüsen) und an Speichel- 
drüsenzellen fanden sich weitgehende Schädigungen. Flimmerzellen und 
Spermatozoen stellten ihre Bewegung ein. Die Leberzellen werden zer- 
trümmert, die amöboiden Zellen des Blutes bewegen sich nicht mehr und 
kugeln ab, die Erythrozyten werden stark verändert, die Eosinophilen u. a. 
dagegen nicht. Daß Nervenfasern, Bindegewebsfasern und Melanophoren 
selbst durch 2000 Atm. unbeeinflußt bleiben, ist besonders bemerkenswert. 
Im allgemeinen ergab sich, daß kurzlebige Zellen empfindlicher sind als lang- 
lebige, und daß faserige Zellprodukte um so leichter zerstört werden, je höher 
sie differenziert sind. Die beobachteten Zellveränderungen können als durch 
die Kompression gesteigerte Erscheinungen der Nekrobiose aufgefaßt werden. 
Eine wichtige Feststellung ist die, daß die Gewebe meist schon funktionell 
schwer geschädigt oder gar abgestorben sind, bevor die morphologischen 
Veränderungen auftreten. Noll (Jena). 


Derewjagin, T. M. (Rostow), Einfluß ultrakurzer Radiowellen 
auf Wachstum und Gewicht junger Hunde. [Russisch.] (Russ. 
Arch. path. Anat. u. path. Physiol. 2, H. 2, 93.) 

Bei gut genährten Hunden wirken sich die Bestrahlungen in positivem 
Sinne aus, bei schlecht genährten in negativem. M. Brandt (Posen). 
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Loos, H. O., Erkennung und Behandlung der Erfrierungen. 
(Klinik f. Haut- u. Geschlechtskrankheiten Innsbruck.) (Zbl. Chir. 1941, 
449. 

Dim Zustandekommen von Erfrierungen kommt es nicht nur auf den 
Kältegrad an. Während es bei Einwirkung von Hitze fast genau bei 
62°C zur ausgesprochenen Wärmeschädigung (mit Eiweißgerinnung) kommt, 
so steht für Erfrierungen ein bestimmter Kältepunkt nicht fest. Die Ver- 
träglichkeitsbreite schwankt hier in breiter Grenze. Es braucht nicht einmal 
immer der Nullpunkt erreicht zu sein, Erfrierungen können auch bei Tempe- 
raturen von 3—6° über Null auftreten. Unter den sekundären, d. h. mit- 
wirkenden Faktoren ist in erster Linie die Nässe zu nennen, ferner der Wind, 
also die bewegte Kälte, die einen starken Wärmeentzug bedingt (Skifahrer), 
ferner kreislaufbeengende Kleidungsstücke (enge Schuhe, Skibindungen 
sowie gute Wärmeleiter am Körper (Metallgriffe, Armbanduhren usw.). 
Dazu kommen innere Faktoren, vor allem Erschöpfungszustände bei Ueber- 
müdung und Blutverluste nach Sportverletzungen. Besonders leicht ent- 
stehen Erfrierungen an Extremitäten mit Nervenverletzungen. Auch die 
ungünstige Einwirkung des Alkohols darf nicht vergessen werden. Zu den 
dauernden inneren Faktoren zählt in erster Linie die Kältedisposition, d. h. 
eine gegenüber der Norm erhöhte Empfindlichkeit gegen Kälte. Sie findet 
sich besonders bei Vagotonikern und Lymphatikern. Ueber Erkennung, 
Behandlung und Prophylaxe im Original. Froboese (Berlin-Spandau). 


Geschwülste 


Kretz, J., Das Krebsleiden als Allgemeinerkrankung. (Med. Abt. 

d. Allg. Krankenh. Linz a. d. Donau.) (Z. Krebsforschg 51, H. 1, 6, 1941.) 

Verf. hält das Krebsleiden für eine vermeidbare Krankheit und glaubt 
durch Beseitigung der einzelnen krebsgefährdenden Momente diese Krank- 
heit weitgehend einstellen zu können. Die vier Faktoren, die zusammen- 
genommen zu dieser Erkrankung führen, sind: der Erbfaktor, Stoffwechsel- 
störungen, kanzerogene Substanzen und lokale Faktoren (chronische Organ- 
schäden). Die Summierung aller dieser Faktoren führt zur Krebsbereit- 
schaft, die klinisch und durch Laboratoriumsmethoden zu erkennen ist. Die 
Krebsbereitschaft führt unerkannt und unbehandelt zum Geschwulstleiden. 
Durch Ausschaltung bzw. durch Berücksichtigung der krebsgefährdenden 
Faktoren oder wenigstens nur einer dieser Momente kann die Krebsbereit- 
schaft bekämpft werden. Die Behandlung muß natürlich eine allgemeine 
sein, da die einzelnen Faktoren noch nicht so klar umrissen werden können, 
daß sie einer direkten Behandlung zuzuführen wären. 
R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.) 

Weitz, W., Bemerkungen zur Arbeit „Die Frage der erblichen 

Disposition zum Krebs“ von v. Verschuer u. Kober in Bd. 50, 

S. 5 ds. Zeitschrift. (II. med. Klinik u. Poliklinik Univ.-Krankenh. 

Eppendorf.) (Z. Krebsforschg 50, H. 6 (Schluß), 565, 1940.) 

Verf. bespricht die Methode zur Erfassung von Zwillingen, die von ihm 

bei einer früheren Arbeit angewandt wurde. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Lentz, O., Gedanken über die Geschwulstveranlagung (Ge- 
schwulstdisposition). (Z. Krebsforschg 51, H. 3, 274, 1941.) 
L. kommt bei Berücksichtigung des Schrifttums und lehrreicher eigener 
Beobachtungen zu folgenden Ergebnissen: die Geschwulstveranlagung 
(Disposition) besteht in einer Störung des hormonalen Gleichgewichtes der 
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Steuerung der Zellreifung. Kommt es zu einem solchen Zeitpunkt zu einem 
Regenerationsreiz, so kann eine Fehldifferenzierung neu sich bildener Stellen 
und damit die Bildung einer Geschwulstkeimanlage am Orte der Läsion zu- 
stande kommen. Bei diesem Vorgang sind wahrscheinlich die Allele der 
Chromosomen der Zellkerne, vielleicht auch Mitochondrien und Lipochondrien 
des Zellplasmas determinierend beteiligt. Es kann sofort zu einer Geschwulst- 
bildung kommen, oder aber die Geschwulstkeimanlage bleibt im Ruhezustand, 
bis ein erneuter Regenerationsreiz in einer Zeit erneuter Störung der hormo- 
nalen Steuerung der Zellreifung das Auswachsen zur Geschwulst veranlaßt. 
Der Grad dieser hormonalen Steuerung bedingt gutartige bzw. bösartige Ge- 
schwulstformen. Seltene, aber sicher nachgewiesene spontane Heilungen 
selbst bösartiger Geschwülste können durch eine glückliche Umstimmung 
des Organismus und einer damit rechtzeitigen Wiederherstellung der normalen 
hormonalen Steuerung der Zellreifung in dem bereits von der Geschwulst 
befallenen Organismus erklärt werden. 

Reize durch Röntgen-, Radium- und Ultraviolettstrahlen und chemische 
Reize durch Ruß, Teer, Anilin, Arsen usw. besitzen eine Sonderstellung, 
da sie gleichzeitig einen schädigenden Reiz ausüben und die Krebsveranlagung 
schaffen. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Santos dos, M. (Coimbra), Einige moderne Gedanken über die 
Aetiologie des Krebses. [Portugisisch.] (Arqu. Pat. geral e Anat. pat. 
28, 1, 1939.) 

Referierender Aufsatz der von den Beziehungen krebserzeugender zykli- 
scher Kohlenstoffverbindungen mit biologischen Produkten, insbesondere 
den Sexualhormonen handelt. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Windaus, A., Ueber einige Untersuchungen zum Krebsproblem. 
(Aschoff-Vorlesungen S. 90. Hans Ferdinand Schulz, 1941.) 

Die Mitarbeit der Chemiker am Krebsproblem hat zu wichtigen Er- 
gebnissen geführt. Bei seinen Arbeiten über kanzerogene chemische Kohlen- 
wasserstofiverbindungen kam Cook zu der Frage: Spielen beim sog. Spontan- 
krebs auch solche kanzerogenen Verbindungen eine Rolle? Gibt es im 
Organismus Verbindungen, die den kanzerogenen polyzyklischen Kohlen- 
wasserstoffen nahestehen ? Er fand diesen Stoff in einem von Wieland dar- 
gestellten Gallensäurederivat, dem Methylcholanthren, und wies auf die 
Möglichkeit hin, daß durch eine Entgleisung des Cholesterinabbaus oder der 
Stereoidsynthese dieser Körper in der geschädigten Zelle entstehen könne. 
Schon lange ist bekannt, daß im Tumor der Gehalt an Cholesterin und seinen 
Estern erhöht ist, ja es fehlt nicht an Behauptungen, daß Cholesteringehalt 
und Bösartigkeit der Tumoren einander proportional seien. Roffo fand, 
daß die dem Licht ausgesetzte Haut reicher an Cholesterin ist als unbelichtete 
und Hautkrebse fast ausschließlich an den stark dem Licht ausgesetzten 
und cholesterinreichsten Hautstellen aufträten. Er betont daher die Um- 
weltsbedingungen für die Entstehung des Spontankrebses und behauptet 
für den Hautkrebs, daß die Umwandlung von Cholesterin in kanzerogenes 
Material durch Licht die häufigste Ursache sei. Eigene Arbeiten des Verf. 
ergaben, daß Umwandlungsprodukte des Cholesterins etwas mit der Krebs- 
entstehung zu tun haben. Während Cook und Roffo in abnormen stofflichen 
Aenderungen der Sterine und Steroide die Ursache der Ei Aie ni 
glaubt Kögl in abnormen Veränderungen des Eiweißes in der Krebszelle, und 
zwar einer Störung seiner sterischen Spezifität die Aetiologie der malignen 
Tumoren erkannt zu haben. In der Krebszelle sind entweder, erblich oder 
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durch äußere Schäden bedingt, die eiweißaufbauenden Fermente, Kathepsine, 
so verändert, daß sie d-Aminosäuren, speziell d-Glutaminsäure, in das Eiweiß- 
molekül einbauen können. Sind nun Zellen mit d-Proteinen — Krebszellen — 
entstanden, so können die normalen Zellen des umgebenden Gewebes dem 
Vordringen der Tumorzellen keinen Einhalt gebieten, da ihnen die betreffen- 
den d-proteolytischen Fermente fehlen. Auch die normalen Verdauungs- 
fermente des Magen-Darmkanals greifen d-Proteine viel schlechter als l- 
Proteine an. Es bleibt weiteren experimentellen Arbeiten vorbehalten, ob 
die Einspritzung von d-Peptiden oder d-Peptidasen in die Blutbahn krebs- 
kranker Personen einen therapeutischen Effekt hervorruft oder nicht. 
e Rüiger Hasche-Klünder. 


Bayerle v., H., Die Geschwulsttheorie nach F. Kögl. (Path. Inst. 
München.) (Mschr. Krebsbekämpfg 9, 1, 1941.) 

Die Arbeit bringt im 1. Abschnitt eine Darlegung der Köglschen Theorie, 
nach der die Ursache bei der allem Wachstum zugrunde liegenden Eiweiß- 
synthese liegt. Die Krebszelle hat die Fähigkeit verloren, in ihr Struktur- 
eiweiß ausschließlich die natürlichen Aminosäuren einzubauen. Damit ist 
das maligne Wachstum ein Fermentproblem. Synthetisierende Fermente 
haben eine prinzipielle Abänderung erfahren, durch die dann der stereo- 
chemisch falsche Proteinaufbau bedingt ist. Im 2. Abschnitt der Arbeit 
wird eine Kritik der vorstehenden Anschauungen geliefert. Es erscheint 
fraglich, ob man durch den Nachweis der Abartung des Eiweißaufbaues 
schon etwas über die Ursache der Krebsbildung aussagen kann, da diese 
Aussage chemisch nichts anderes bedeutet, als wir es mikroskopisch bei der 
Abartung bösartiger Zellen beobachten. Zur Sicherung der Köglschen An- 
schauungen ist eine weitere Vertiefung dringend erforderlich. 

Krauspe (Königsberg). 


Truttwin, H. (Wien), Fleischerprophylaxeund Krebserkrankungen. 
(Nacht. Krebsbekämpig 1941, 57.) 

Es erscheint notwendig, bei Fleischern eine genaue Umfrage zu halten, 
bei der besonders die Art der Ernährung festgestellt werden müßte, da offen- 
bar die Fleischer von allen Berufsvertretern am wenigsten Krebs haben 
sollen. Vielleicht hängt dieses mit der Aufnahme von rohem Blut oder Fleisch 
zusammen. Krauspe (Königsberg). 


Ostertag, B., und Buschmann, H., Wie weit kann Wehrdienst- 
beschädigung bei Geschwülsten angenommen werden? (Path. 
Inst. Rud. Virchow-Krankenh. Berlin.) (Med. Klin. 1941, Nr 15, 374.) 

Um einen Zusammenhang zwischen 'Trauma und Geschwulstentstehung 
anerkennen zu können, müssen folgende Bedingungen erfüllt sein: 

1. Die Verletzung bzw. das Trauma muß einwandfrei nachgewiesen sein. 

2. Die Verletzung muß so erheblich sein, daß eine nachweisliche Aende- 
rung des Gewebsbestandes bewirkt wird. 

3. Verletzungsstelle und Sitz der Geschwulst müssen übereinstimmen. 

4. Die Zeit des Auftretens der Geschwulst muß in richtigem Verhältnis 
zur Zeit der Verletzung stehen. 

5. Von den unmittelbaren Folgen müssen sich örtliche Störungen (Brücken- 
symptome) bis zum Auftreten der Geschwulst verfolgen lassen. 

Von den 3710371 Schußverletzten des Weltkrieges erkrankten bis 
heute nur 21 (bzw. 26) an solchen Geschwülsten, die mit der Kriegsverletzung 
in kausalen Zusammenhang gebracht werden können. Es handelt sich um 
13 (16) Sarkome und 8 (10) Karzinome. Dem Auftreten der Geschwulst ging 
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meist eine er Eiterung, d. h. eine gestörte chronische Regeneration voraus. 
Die Latenzzeit bis zur Manifestierung der Geschwulst ist in allen Fällen lang. 
— Unter den 182238 Schädelverletzungen des Weltkrieges (davon 14445 
schwere Gehirnverletzungen) fanden sich nur 10, die schließlich zu einem 
Hirntumor führten, der mit der ursprünglichen Verletzung in kausalgeneti- 
schem Zusammenhang steht (8 Gliome und 2 Meningeome). Karzinom- 
entstehung nach Kampfgasvergiftung ist zweimal beschrieben worden, 
worunter der Fall von Spamer wahrscheinlich ein Zufallsbefund ist. Weiter 
ist ein Fall von Seminom infolge eines Kolbenschlags gegen den rechten 
Hoden bekanntgeworden. Brass (Frankfurt a. M.). 


Ligneris, J. A. des, Praecancer und Krebsentstehung. [Englisch.] 
(Amer. J. Canc. 40, Nr 1, 1940.) 

In 4 Serien von Experimenten sind Umbauvorgänge beobachtet worden, 
die einer wirklichen Krebsentstehung vorausgehen; man versuchte das 
Stadium zu kennzeichnen, in dem eine Zelle oder ein Gewebe vorkrebsig 
(precancerous) genannt werden kann. In Ratten und Mäusen, die mit Krebs 
verursachenden Chemikalien behandelt worden sind (3:4 Benzpyren und 
Methylcholanthren) folgt der Entwicklung einer subperitonealen und sub- 
kutanen sarkomähnlichen Gewebswucherung eine ziemlich lange vorbereitende 
vorkrebsige Periode. Verschiedene Arten von Tumoren entstehen je nach 
dem Gewebe, auf das die krebserzeugenden Dinge einwirken. Viele der Tu- 
moren, die man auf diese Weise erhält, sind auf andere Tiere derselben Art 
für eine begrenzte Zahl von Generationen übertragbar. Der Bildung von 
Haut-Tumoren bei Mäusen durch dieselben krebsbewirkenden Kohlenwasser- 
stoffe geht immer ein Vorkrebsstadium, eine Papillomatose, voraus. Wenn 
die Zelle als Folge der krebsbildenden Chemikalien ein gewisses Stadium 
der konstitutionellen Umwandlung erreicht hat, obwohl dieses Stadium 
nicht unbedingt von einer mikroskopisch feststellbaren Veränderung be- 
gleitet zu sein braucht, kann die Krebsbildung fortschreiten ohne Anwendung 
weiterer die Krebsbildung unterstützender Reize. Dee Reize haben 
in diesem Stadium die gleiche Wirkung wie die spezifische Behandlung mit 
einer krebsbildenden Komponente. Andererseits kann in frühen Stadien 
diese spez. Beeinflussung nicht durch unspezifische ersetzt werden. Durch 
die Anwendung einer ähnlich spezifischen oder unspezifischen Reizung 
wachsen bei Ratten an Umfang oder Zahl Krebsbildungen nicht an. Wenn 
das Filtrat eines ,,Rous“-Tumors einem anderen Geflügel iutramuskulär, 
subkutan oder intrakutan injiziert wird, so entstehen örtliche Tumoren von 
gleichem Aussehen, wo immer auch die Injektion stattfindet. Die Zellen, 
aus denen sich der Tumor entwickelt, sind Blut- und Gewebsmakrophagen 
und Fibroplasten undifferenzierter Art. Das „Rous“-Sarkom ist so ein 
maligner Tumor des retikuloendotbelialen Systems. Die Umwandlung einer 
normalen Zelle in eine Tumorzelle entsteht unter diesen Bedingungen plötz- 
lich, es besteht dann kein Vorkrebsstadium. Theorien, die die Natur und die 
Umwandlung des Ursprungs des ,,Rous‘“-Sarkoms betreffen, werden be- 
sprochen, ebenso die Entwicklung des primären, spontanen Mammakrebses 

er Mäuse und seine Abhängigkeit von hormonaler Ueberwachung (natür- 
licher und Aue) und von einem Erbfaktor. Es gibt keine Anhalts- 
unkte für ein klar erkennbares Vorkrebsstadium in der Entwicklung dieser 
umoren. Die Beziehungen zwischen hier besprochenen Tiertumoren und 
menschlichem Krebs werden beleuchtet, wobei die Bedeutung der Vorkrebs- 
zustände in der Entwickiung und die Bedeutung der früben Behandlung 
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zum Ausdruck kommt. Die Dringlichkeit der Behandlung und, wenn mög- 
lich, die Abwendung des Entstehens von Vorkrebsstadien wird gefordert. 
Hans-Dieter Klauß (Göttingen) 


Hörner, O. (München), Experimenteller Beitrag zur Fra e der 
Kleinzellen in Tumoren. (Z. Krebsforschg 51, H. 4/5, 365, 1941.) 
Verf. berichtet über Versuche bei Gefrierung von Tumoren mit flüssiger 
Luft- und Kohlensäureschnee, sowie über Beobachtungen an autolysiertem 
und transplantiertem Mäusekrebs. Die Gefrierung setzt eine Schädigung 
der Tumorzellen, die sich in Strukturänderung und Chromatinumlagerung 
äußert. Dabei ist Kohlensäureschnee von — 30 Grad wirksamer als flüssige 
Luft von — 195,7%. Der Beweis, daß Kleinzellen in Tumoren leben, konnte 
durch experimentelle Erzeugung eines typischen Kleinzellentumors erbracht 
werden. Mit einem zu Kleinzellen geschrumpften Implantat nach Kohlen- 
säureschneegefrierung konnte ein Tumor erzeugt werden, der aus kleinen 
Karzinomzellen bestand. Diese Kleinzellen sind keine selbständigen Zellen, 
sondern stammen von großen Karzinomzellen ab und sind über verschiedene 
Zellformen am Abschluß einer rückläufigen Entwicklung zu kleinen Zellen 
geschrumpft. Sie scheinen Resistenzformen gegen tiefe Kältegrade und 
Nekrosen zu sein und können sich wieder zu lebens- und teilungsfähigen 
Karzinomzellen entwickeln. 

Durch Autolysierung gelang es nicht, aus vollsaftigen Karzinomzellen 
Kleinzellen zu erzeugen. Bis zu 14 Stunden halten sich in autolysiertem 
Tumorgewebe lebende und teilungsfähige Karzinomzellen, von denen nach 
Verimpfung das Wachstum wieder ausgeht. 

Verf. nimmt abschließend noch Stellung zu einer Arbeit Klinkes (Z. Krebs- 
forschg Bd. 48, H. 5, 1939), die den morphologischen Nachweis nicht für aus- 
reichend hält, um die Lebensfähigkeit der Kleinzellen zu beweisen. 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.) 


Herzog, K. (München), Morphologische Serienuntersuchungen am 
Ehrlichschen Mäusekarzinom nach Autolysevorbehandlung. 
(Z. Krebsforschg 51, H. 4 u. 5, 416, 1941.) 

Verf. berichtet über morphologische Serienuntersuchungen. Dabei 
gelang es nicht, einen nur aus eigentlichen Kleinzellen bestehenden Tumor 
zu gewinnen, wohl aber ein Bild hervorzurufen, das neben vollkommen 
nekrotischen Elementen zahlreiche verkleinerte, verdichtete, kernstruktur- 
erkennbare und nicht-strukturerkennbare Zellen enthielt. In den ersteren 
Formen konnten Mitosen nachgewiesen werden. 

Die Kleinzelle entsteht aus einer fortlaufend pyknotischen Umwandlung 
der vollsaftigen Karzinomzelle. Eine wieder ansteigende Entwicklung dieser 
Zelle zur vollsaftigen Karzinomzelle konnte in den durchgeführten Ver- 
suchen nicht festgestellt werden. Das Schicksal der Kleinzelle endet in der 
Karyorrhexis, der sich die Karyolysis anschließt. Wenn die Lebensfähigkeit 
der Kleinzellen bejaht werden muß, so war sie nur bis zu einer Dauer von 
37 Stunden in den durchgeführten Autolyseversuchen erhalten. 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 

Möllendorff, W. v., Mitosenschädigung durch Geschlechtshormone 
und das Tumorproblem. (Anat. Inst. Univ. Zürich.) (Schweiz. med. 
Wschr. 1941, 329.) 

Die Prüfung des Mitosenablaufs (Zahl der Mitosen, Chromosomen- 
absprengungen) in Fibrozytengewebskulturen unter der 9stündigen Ein- 
wirkung von Geschlechtshormonen und konstitutionell verwandten, kanzero- 
genen Kohlenwasserstoffen ergibt folgendes: Scharlach R und Arsenik lösen 
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Chromosomenabsprengungen nur in wachstumshemmenden Konzentrationen 
aus. Von den kanzerogenen Kohlenwasserstoffen wirken Benzpyren, Methyl- 
cholanthren, Dibenzanthrazen chromosomenabsprengend, Benzanthrazen, 
Methylbenzpyren und Pyren sind dagegen inaktiv. Unter den Steroiden sind 
Cholesterin und Cholestenon inaktiv, Desoxykortikosteron und Progesteron 
schwach, Oestron und Oestradiol stark wirksam. Diäthystilboestrol hat nur 
in den wachstumshemmenden Konzentrationen einen sehr starken Effekt. 
Unter den Hormenen der Testosteronreihe kommt besonders dem Methyl- 
cholesteron eine hohe Wirksamkeit zu. Die noch wirksame absolute Substanz- 
menge beträgt bei den Geschlechtshormonen 28. U ehlinger (St. Gallen). 


Morigami, S., Untersuchungen über die Einwirkungen des 
Dimethylaminoazobenzols auf Gewebskulturen. (Path. Inst. 
Univ. Osaka.) (Gann [jap.] 33, 1939.) (Gesammelte Arbeiten d. Med. Fak. 
Univ. Osaka 1939, 125.) 

Durch Zusatz von Dimethylaminoazobenzol zum Kulturmedium in 
vitro gelang es, eine Umwandlung gesunder Fibroblasten in morphologisch 
bösartige herbeizuführen. Schon nach 2 Passagen begannen die morpho- 
logischen Abweichungen aufzutreten, von denen als wichtigste eine deutliche 
Anisomorphie, Asymmetrie oder Abirrung der Chromosomen, Pluripolarität 
und Hyperchromasie beobachtet wurden. Injizierte man jedoch die ver- 
dächtigen Kulturen Hühnern, so entstand kein Sarkom! Es wird daraus 
der Schluß gezogen, daß dieser Stoff nicht der direkte oder endgültige Faktor 
für die Krebserzeugung sein kann, wenn er auch eine ganz besondere Affinität 
zum Kernchromatin besitzt und dadurch morphologisch sarkomähnliche Ver- 
änderungen hervorbringen kann. Verf. vermutet daher, daß die karzinogene 
Wirkung des Dimethylaminoazobenzols nur unter Mitwirkung des Stoff- 
wechsels im Tierkörper erfolgt. H. Stefani (Göttingen). 


Morigami, S., Ueber den Einfluß des Reiskleienöles auf das 
Wachstum und die Histologie von Normal- und Tumorgewebe 
an Gewebekulturen. (Gann [jap.] 33, 1939.) (Gesammelte Arbeiten 
d. med. Fak. Osaka 1939, 130.) 

Die Untersuchung wird nicht nur mit Rohreiskleienöl, sondern auch mit 
seinen chemischen Bestandteilen, die teilweise extrahiert wurden, durch- 
geführt. Rohreiskleienöl, 0,05 % dem Kulturmedium zugeführt, bedingte 
eine Anregung des Wachstums der normalen Hühnerfibroblasten. — Mit 
alkoholischer Kalilauge verseiftes Reiskleienöl, dessen Extrakt in Äther 
und Azeton lösbar ist, regte das Wachstum der normalen Hühnerfibroblasten 
sowie des Benzpyrensarkoms an. Die in Azeton unlösliche Fraktion, bei 
deren Behandlung mit Methanol sich drei verschiedene Substanzen aus- 
kristallisieren, zeigte eine gegenüber den normalen Hühnerfibroblasten 
sowie gegenüber dem Sarkomgewebe eine hemmende Wirkung, während die 
beiden anderen mehr oder minder das Wachstum der Fibroblasten förderten. 
Wurde das Wachstum der Fibroblasten gehemmt, so traten im histologi- 
schen Bild früh degenerative Veränderungen auf. H. Stefani (Göttingen). 


Davis, J. H., Murphy, K. M., und Emge,L. A., Wirkung von Dibenz- 
anthrazen auf das transplantable Adenofibrom der Mamma 
bei der weißen Ratte. (Englisch. (Frauenklinik Stanford Univ. 
San Francisco, Cal.) (Amer. J. Path. 17, Nr 1, 1941.) 

Durch subkutane Einspritzung von 1-2-5-6-Dibenzanthrazen bei einem 

Rattenstamm wurde in 80 % ein sehr anaplastisches Sarkom erzeugt, das 
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durch 6 Generationen weiter übertragen werden konnte, aber keine Metastasen 
macht. Ein etwa vorher überpflanzter gutartiger Tumor hat keinen Einfluß 
auf die Sarkomentstehung. Dibenzanthrazen macht bei einem transplan- 
tablen Adenofibrom der Brustdrüse keine maligne Entartung, und hemmt 
die Entwicklung der Adenofibrome der Rattenweibchen. 

W. Pischer (Rostock). 


Brock, N., Druckrey, H., und Hamperl, Herwig, Die Erzeugung von 
Leberkrebs durch den Farbstoff 4-Dimethylamino-azobenzol. 
(Pharmak. Inst. Univ. Berlin u. Path. Inst. d. Dtsch. Karls-Univ. Prag.) 
(Z. Krebsforschg 50, H. 6 [Schluß], 431, 1940.) 


In Nachprüfung früherer Untersuchungen von Kinosita wurden 83 Ratten 
bis zur Dauer von zwei Jahren mit Buttergelb gefüttert. In 12 Fällen ent- 
stand dabei ein primärer Leberkrebs zwischen dem 360. und 600. Tag, 
während Kinosita immer schon zwischen dem 70. und 130. Fütterungstag 
einen Krebs erhielt. Der dem Krebs vorausgehende Ablauf der Leberver- 
änderungen ist ebenfalls anders wie bei den Versuchen Kinositas: auftretende 
Kern- und Zellschädigung, begleitet von gelegentlich zystisch werdenden 
Gangwucherungen in der Glissonschen Kapsel, die immer mehr zunehmen, 
während das ursprüngliche Lebergewebe mehr und mehr zugrunde geht. 
Es treten hepatozelluläre Adenome und schließlich Krebse auf. Kostform 
und Lebensalter waren ohne Einfluß auf das Krankheitsgeschehen. 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Kleinenberg, H. E., Neufach, S. A., und Shabad, L. M., Endogene 
blastombildende Substanzen. [Englisch.] (Amer. J. Canc. 40, H. 4, 
1940.) 


Es handelt sich um einen zusammenfassenden Bericht: Injektionen mit 
Benzolextrakten der Leber von Menschen, die an Krebs gestorben sind, 
wurden an Mäusen vorgenommen und ergaben eine große Anzahl gutartiger 
und bösartiger Tumoren, die an der Injektionsstelle, häufiger aber noch 
in einem Abstande von ihr entstanden. Ein Vergleich zwischen der 
Anzahl und dem Aussehen der Geschwülste, die bei diesen Versuchen be- 
obachtet wurden, mit denen, die spontan auftraten in einem Stamm, der 
12 Jahre unter der Beobachtung stand, beweist einwandfrei, daß die Tu- 
moren in dem Mäuseversuch durch die injizierten Leberextrakte erzeugt 
wurden. Injektionen mit Galleextrakten von Krebskranken erzeugen an- 
nähernd dieselbe Anzahl von Geschwülsten wie Injektionen mit Leber- 
extrakten Krebskranker. H. Stöve (Göttingen). 


Cook, J. W., Hewett, C. L., Kennaway, E. L., und Kennaway, N. H., 
Wirkungen in den Lebern von Mäusen durch Azonaphthalin 
und verwandte Verbindungen. [Englisch.] (Amer. J. Cane. 40, 
Nr 1, 1940.) 


Die Azonaphthaline zeigen einen hohen Grad von Besonderheit hin- 
sichtlich Bildung von Tumoren. 2:2’-Azonaphthalin und sein Reduktions- 
produkt 2:2%’-Diamino-1:1’ Dinaphthyl bewirken Tumoren der Leber, 
entweder von cholengenem oder von hepatogenem Typ, während 1: 1’- 
Naphthalin nur wenig von dieser Wirkung zeigt und 1:2’ Azonaphthalin 
in dieser Hinsicht inaktiv zu sein scheint; die Wirkungen dieser Verbindungen 
werden verglichen mit denen ähnlich wirkender Karbole. 

Hans-Dieter Klauß (Göttingen). 
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Dunning, W. F., Curtis, M. R., und Eisen, M. J., Die krebsbildende 
Wirkung von Metylcholanthren in Ratten. [Englisch.] (Amer. 
J. Canc. 40, 1940.) 

1. Von 377 Ratten, die an 1 bis 6 Stellen mit Methylcholanthren (1proz.) 
in Paraffinwachs injiziert wurden, überlebten 272 mit 876 Injektionsstellen 
zum mindesten 60 Tage, und 162 oder 60 % von diesen entwickelten 363 Tu- 
moren. Von den 347 Ratten, die mit 0,5 % Methylcholanthren injiziert 
worden waren, überlebten 276 mit 874 Injektionsstellen 60 Tage, und 225 oder 
82 % von diesen hatten 572 entstandene Tumoren. — 2. Die stärkere Lösung 
(1proz.) von Methylcholanthren rief ein bedeutend kleineres Verhältnis von 
Tumoren hervor als die schwächere Lösung (0,bproz.) und die größere Anzahl 
dieser Injektionsstellen war micht wirksam verändert. Zum Teil liegt das an 
der Tatsache, daß die stärkere Lösung um so toxischer war, und darum die 
Mehrzahl der mit den größeren Dosen injizierten Ratten innerhalb 90 Tagen 
starb. — 3. Unter den Ratten mit Injektionen von 1proz. als auch 0,5proz. 
Methylcholanthren, die 90 Tage überlebten, hatten solche mit einem Alter 
über und unter 250 Tagen, als sie injiziert wurden, ungefähr die gleiche An- 
zahl von Sterbeziffern an Tumoren. Dieses beweist, daß das Injektionsalter 
kein Faktor für die Beurteilung der Bösartigkeit ist. Weiter wurde fest- 
gestellt, daß das Alter bei den Versuchen keinen Faktor bedeutet, der die 
Verschiedenheit der Latenzperiode bestimmt. — 4. Ratten, die mit der einen 
als auch der andern Methylcholanthrendosen injiziert worden waren, stammten 
von 7 gezüchteten Arten ab, und eine Gruppe der geborenen Ratten stammte 
von mehreren aufeinanderfolgenden Kreuzungen zwischen den verschiedenen 
Stämmen. Die meisten jeder Gruppe, die 90 Tage überlebten, starben an 
Tumoren. Es bestand kein gleichberechtigter Unterschied in der Anzahl 
der Tumortode bei den verschiedenen Stämmen. — 5. Diejemigen Tiere, 
besonders die weiblichen, die mehr als 10 % unter dem Gewicht der be- 
treffenden Gruppe waren, zeigten sich empfänglicher für die toxischen Wir- 
kungen beider Dosen der Chemikalien als jene, die sich innerhalb der 10 % 
des Mittels befanden oder schwerer waren; aber beide, Untergewichtige und 
Mittelgewichtige, männliche und weibliche, die bis in die späteren Monate 
des Versuches hineinlebten, starben an den entstandenen Tumoren. — 
6. Während, wie gesagt, die stärkere Lösung eine geringere Anzah) von Ge- 
schwulstratten hervorrief, war die Entstehungszeit bei gleicher Anzahl 
und gleichen Injektionsstellen geringer bei den 1proz. Dosen als bei den 
0,5 % Methylcholanthren. — 7. Da man selbst bei der Maximaldosis von 
12 mg Methylcholanthren auf 6 Herde verteilt — die toxisch genug war, 
die Mehrzahl der Ratten innerhalb 90 Tagen zu töten —, innerhalb von weniger 
als 60 Tagen keine mikroskopischen oder makroskopischen Tumoren be- 
obachtet hatte, ist es wahrscheinlich, daß dieses die geringste Latenzeit be- 
deutet, die für die Entstehung des bösartigen Prozesses bei Ratten durch 
solche Stoffe erforderlich ist. — 8. Ein Vergleich der Ergebnisse dieser Ver- 
suche mit früheren zeigt, daß Methylcholanthren von 0,5 % ungefähr die 
gleiche krebsbildende Potenz besitzt wie Benzpyren von 1 %, und daß Methyl- 
cholanthrentumoren in einer kürzeren durchschnittlichen Zeit als gleiche 
Dosen von Benzpyrentumoren entstehen. Für Tumoren durch Methyl- 
cholanthren in allen Dosen war die Latenzzeit weniger variabel als für ähnlich 
hervorgerufene Tumoren durch Benzpyren. — 9. Beide Konzentrationen 
von Methylcholanthren verursachten eine proliferative Tätigkeit in dem 
angrenzenden Mammaepithel. Hyperplasie des Milchgangsepithels und 
örtlich abschilfernde Vorgänge der die Gänge begrenzenden Zellen wurden 
frühestens 9 bis 20 Tage nach der Injektion beobachtet. Größere abschilfernde 
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Zellzysten waren häufig Begleiterscheinungen weiter vorgeschrittener Ver- 
änderungen des Mammagewebes. Diese örtlich verursachten Veränderungen 
im Mammaepithel dauerten bis in die Zeit der Tumorbildung, häufig bildeten 
sie epitheliale Strukturen am Rande, oder sie waren in das mehr oder weniger 
me Stroma eingebettet und entwickelten sich gelegentlich zu einem 
abschilfernden Zellkrebs oder zu einem Adenokarzinom der Mamma aus. — 
10. Die meisten Tumoren in Ratten von allen 7 gezüchteten Rassen und von 
einer Gruppe der gekreuzten Ratten waren Spindelzellsarkome oder Fibro- 
sarkome. Seltenere Typen von Tumoren waren aufs Geratewohl auf die 
Ratten der verschiedenen Stämme verteilt. 11. Tumoren, die an Herden 
mit 0,5proz. Methylcholanthren hervorgerufen worden waren, hatten einen 
bedeutend größeren durchschnittlichen Durchmesser bei der Sektion nach 
derselben durchschnittlichen Anzahl von Tagen als Tumoren, die an Herden 
mit lproz. Methylcholanthren hervorgerufen worden waren. Die ersten 
zeigten auch ein bedeutend größeres und mehr wechselndes tägliches 
Anwachsen. — 12. Das Größenwachstum der Tumoren, gemessen am haupt- 
sächlichen Tageswachstum, war für Tumoren, die durch die gleichen Dosen 
von Methylcholanthren hervorgerufen wurden, vor und nach der Haupt- 
latenzzeit gleich. Das zeigt an, daß die Latenzperiode keinen Einfluß auf die 
Bösartig keit der Tumoren besitzt. — 13. Spindelzellsarkome, die in rein- 
gezüchteten und in unreinen Ratten bewirkt worden waren, zeigten keinen 
Unterschied in der Bösartigkeit gemessen am Größenwachstum. 
Hans-Dieter Klauß (Göttingen). 


Bursell, S., Ueber den Einfluß von Bleitrypanblau auf Teer- 
krebs bei weißen Mäusen. (Pharmak. Inst. Uppsala.) (Acta path. 
scand. [Kopenh.] 18, Nr 1, 1941.) 

Versuche an über 500 weißen Mäusen, bei denen durch Pinselung mit 
Teer Krebse erzeugt wurden. Bei subkutaner Behandlung dieser Tiere mit 
Bleitrypanblau wird bei den mindestens 100 Tage behandelten Tieren eine 
sehr deutliche Hemmung der Metastasenbildung beobachtet, und zwar nur 
bei den männlichen Tieren, und bei diesen statistisch sehr erheblich; nicht 
aber bei weiblichen Tieren. W. Fischer (Rostock). 


Naoaki, Nagao (Sasaki-Labor. Tokyo), Ueber die Fütterungsversuche 
mit 4-Methyl-4-N-Dimethylaminoazobenzol und weiteren 
Pymethylderivaten bei weißen Ratten. (Gann 35, Nr 1, 8, 1941.) 


Von den Resultaten der Versuche ist bemerkenswert: 

1. Die Einführung einer Methylgruppe in die Parastellung (4’-Stellung) 
des 4-N-Dimethylaminoazobenzols verursacht keine ganz vernichtende 
Wirkung, wenn auch eine geringe Hemmung auf die karzinogene Wirkung. 
Der dabei entstandene Leberkrebs zeigte meistens das Bild des Cholangioms 
oder der Mischform. 2. Die Einführung zweier Methylgruppen in 2- und £- 
Stellungen verursacht eine stärkere Hemmung auf die karzinogene Wirkung. 
Die Substanz rief vorwiegend in der Leber eine Zystenbildung (gutartiges 
zystisches Cholangiom) hervor. Nur bei einem Fall entstand ein Leberkrebs 
nach 476 Tagen. 3. Die Einführung zweier Methylgruppen in 3- und 4- 
Stellungen verursacht eine noch stärkere Hemmung auf die karzinogene 
Wirkung. Die Substanz rief bis jetzt weder Zysten- noch Krebsbildung 
in der Leber hervor. Ge, B. Gruber (Göttingen). 


Naoki, Nagao (Sasaki-Labor. Tokyo), Experimentelle Erzeugung 
des Sarkoms bei weißen Ratten durch kombinierte subkutane 
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Applikation von Kieselgur und o-Aminoazotoluol. (Gann 35, 
Nr 1, 1, 1941. 

Zunächst Mitteilung der Technik. Mehrere Versuchsreihen wurden an- 
gelegt. Immer beobachtete man in der Injektionsstelle anfangs dieselbe 
Veränderung. Die Anschwellung, die durch Injektion von Kieselgursuspen- 
sion hervorgerufen wurden war, war anfangs weich und zeigte eine Fluktuation. 
Nach zwei oder drei Wochen wurde sie allmählich derber und nahm eine 
kugelige Form an. Von der Zeit an nahm die Größe des Tumors nicht wesent- 
lich ab. Der Tumor wurde immer derber und schließlich knorpelhart. Nach 
12maligen Injektionen beobachtete man sodann an der Injektionsstelle 
eine Konglomeratbildung, die aus miteinander fest verwachsenen von linsen- 
bis erbsengroßen Knoten bestand und von der Umgebung scharf begrenzt 
war. Einige Knoten davon enthielten oft einen noch nicht resorbierten Rest 
von Oel darin und gaben beim Betasten ein prall gespanntes Gefühl. Die 
bedeckende Haut war bald fast normal, bald dünn und zeigte einen Haar- 
ausfall. Das knorpelharte Konglomerat unter der Haut blieb bei den meisten 
Fällen der 3 Versuchsreihen ziemlich unverändert und weder vergrößerte 
noch verkleinerte es sich selbst nach einjähriger Versuchsdauer. 

Bei 4 Fällen der ersten Versuchsreihe (add.o-Aminoazotoluol subkutan) 
und bei zwei Fällen der zweiten Versuchsreihe fing dann ein Knoten im 
Konglomerat ein schnelles Wachstum zu zeigen an. Der Knoten entwickelte 
sich in 2 bis 4 Wochen zu einem Tumor von der Größe einer Haselnuß oder 
einer Walnuß. Der Beginn dieses schnellen Wachstums war aber nicht 
immer so scharf begrenzt wahrzunehmen, denn das vorgebildete Konglomerat 
verwandelte sich manchmal nach und nach unbemerkt zum Tumor. Er 
war leicht schneidbar und seine Schnittfläche markig, grauweiß und feucht. 
Histologisch zeigte der Tumor das Bild des Sarkoms. Bei drei Fällen war ein 
Spindelzellensarkom und in anderen 3 Fällen polymorphzelliges Sarkom. 
Das Kieselgurpartikelchen, das sich immer im Konglomeratknoten nach- 
weisen ließ, wurde im Sarkomgewebe nicht gefunden, mit Ausnahme eines 
einzigen Falls. Das Spindelzellensarkom war oft von einer Neubildung 
zarter kollagener Fasern begleitet und zeigte eine fibroplastische Natur. Bei 
einem Fall von einem polymorphzelligen Sarkom wuchsen die Tumorzellen 
infiltrierend in das Muskelgewebe hinein. Metastase wurde bei allen Fällen 
nicht konstantiert. Gg. B. Gruber (Götlingen). 


Chahovitch, X. (Belgrad), Mitteilung zur Kenntnis primärer Ver- 
änderungen am Gewebe unter dem Einfluß krebserzeugender 
Substanzen. [Französisch.] (Acta cancerol. Jugoslav. 2, Nr 2, 1940.) 

Versuche mit Methylcholanthren und mit Benzenpyren ließen an Ver- 
suchstieren (Ratten) maligne Gewächse erzielen; zunächst entstand unter 
der Wirkung der reizenden Substanzen ein Gewebe vom Granulomtyp, 
an dessen Bindegewebe sich dann eine weitere Proliferation wahrnehmen 
ließ. Nach einer gewissen Zeil schlug diese Wucherung in bösartiges Wachs- 
tum über. In dem bösartig geschwulstigen Gewebe ließen sich Reste des 
kanzerogenen Stoffes feststellen. Die Malignität kann ihren Ausgang von 
verschiedenen Stellen im Bereich des durch Injektion belasteten Gewebes 
nehmen. Ge, B. Gruber (Göttingen). 


Gummel, H., Beitrag zur Frage des Nachweises körpereigener 
kanzerogener Substanzen. (Chir. Klin. Breslau.) (Klin. Wschr. 
20, 448, 1941.) 
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Versuche mit Benzolextrakten aus Lebern von Karzinomträgern. Pinse- 
lungsversuche an weißen Mäusen wie auch subkutane Injektionen bei Ratten 
ergaben in keinem Fall Karzinome (16 Monate Beobachtungszeit!). Doch 
erwiesen sich die Leberextrakte von Karzinomträgern bei den Pinselungs- 
versuchen deutlich als allgemein toxischer in ihrer Wirkung auf die Gewebe 
als die Extrakte aus Lebern von Nichtkarzinomträgern. Aehnlich zeigten 
die Extrakte von Karzinomträgern bei der subkutanen Injektion eine starke 
örtliche Reizwirkung. v. Törne (Greifswald). 


Zarattini, A., Ueber die experimentelle Sarkomerzeugung bei 
Ratten durch parenterale Verabfolgung von Glukose. (Vereinigte 
städt. Krankenhäuser. Venedig, Inst. f. path. Anat.) (Tumori 26, 77, 1941.) 

Yashuo Nishiyama hat durch wiederholte Glukoseeinspritzungen ins 
subkutane Gewebe von albinen Ratten Sarkome erhalten. Verf. hat als 

Kontrolle dieselbe Technik verwendet; trotzdem hat er Saccharose einge- 

spritzt, da er auch das kanzerogene Vermögen anderer Zucker studieren 

wollte. Es wurden bei 55 albinen Ratten ungefähr 100 Injektionen (1 täglich) 
pro Tier ausgeführt. 40 Ratten erhielten bis zu 120 Injektionen. Die erhaltenen 
subkutanen Knoten hatten keinen neoplastischen Charakter; es handelte 
sich um bindegewebige entzündliche Proliferationen, welche in wenigen 
Monaten nach der Behandlung zurückgingen. A. Giordano (Pavia). 


Carrere-Comes, O., und Muziarelli, A. (Siena), Studien über saure 
und alkalische Ernährung. Einfluß auf das Wachstum einer 
spontanen transplantablen Geschwulst der Ratte. [Italienisch.] 
(Rass. Oncol. 14, 198, 1940.) 

Ein spontanes Rattensarkom wurde bei alkalisch, sauer und normal 
ernährten Ratten eingepflanzt. Bei den ersteren entwickelten sich die Ge- 
schwulstknötchen rascher und zeigten mehr Mitosen, verhältnismäßig spär- 
lichere Blutversorgung, ausgedehntere Nekroseherde: Es erfolgte daraus 
größere Neigung zu Geschwürsbildung, kürzere Lebensdauer der Tiere. Ein 
vollkommen entgegengesetztes Verhalten zeigten die Geschwulstknötchen 
bei den sauer ernährten Tieren. Es ergibt sich, daß die saure und alkalische 

ä g denselben Einfluß auf das neoplastische Wachstum ausüben, 
welchen der eine der Verff. in vorhergehenden Untersuchungen in bezug auf 
das körperliche Wachstum der Ratten feststellen konnte. Reiche Literatur. 

Gg. B. Gruber (Göttingen). 

Ando, Tokuhiro, Einfluß der Futtermittel auf die experimentelle 
Leberkrebsentstehung. 2. Mitt.: Experimentelle Leberkarzi- 
nomentstehung auf Getreide. (Zeitdauer der Fütterung über 
280 Tage.) (Path. Inst. Univ. Kyoto.) (Gann [jap.] 34, Nr 6, 1940.) 


Es wurden 3 Gruppen von Tieren (Ratten) in Versuch genommen, eine 
mit Weizen, eine mit unpoliertem Reis, eine mit Reis- Hefe-Gemisch unter 
Zusatz von o-Amidoazotoluol gefüttert. Es ergab sich innerhalb von 280 Tagen 
folgendes: Die Weizenfütterung vermag im Organismus eine so auffallende 
le a Wirkung gegenüber o-Amidoazotoluol hervorzurufen, daß 

eine Karzinombildung bei der Leber herbeigeführt werden kann; dem- 
gegenüber erzeugt der unpolierte Reis keine so große Resistenz gegen die 
Entstehung von Leberkarzinom, wie dies bei der Weizenfütterung der 
Fall ist; der polierte Reis führt aber keine die Leberkarzinombildung 
hemmende Wirkung herbei, sondern versetzt vielmehr die Leber in einen 
der Entstebung des Karzinoms günstigen Zustand; der polierte Reis mit der 
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größeren Hefebeimengung vermag dagegen relativ stark die 0-Amidoazo- 
toluolwirkung zu beeinträchtigen. 

In der vorliegenden Mitteilung handelt es sich um den Einfluß einer 
über 280 Tage lang durchgeführten Getreidefütterung auf die experimentelle 
Leberkarzinomentstehung durch o-Amidoazotoluol. Hierbei kam besonders 
die Einwirkung der Weizenfütterung im Verlaufe von über 280 Tagen in 
Betracht. 

1. Wenn man die Ratten der genannten ,, Weizengruppe“ länger als 
280 Tage mit Weizen ernährt, so kommt es durch o-Amidoazotoluol im Ver- 
laufe einer bestimmten Zeit zur Leberkarzinombildung. 

2. Die Zeit der Leberkarzinomentstehung bei diesen Ratten kann man 
verschiedenen Gründen zufolge auf ungefähr 400—500 Tage nach Beginn 
des Experiments schätzen. 

3. Außerdem wird die Tatsache hervorgehoben, daß sich die Ratten der 
Weizengruppe besser als die der unpolierten Reiskörnergruppe oder der 
Reis-Hefegruppe entwickelten. Dies war sogar auch der Fall nach Zugabe 
des o-Amidoazotoluols. Bei den Kontrolltieren, die mit Weizen ohne Bei- 
mengung von 0-Amidozotoluol gefüttert wurden, blieben einige sogar 28 Mo- 
nate nach Beginn des Experiments noch am Leben. Ge, B. Gruber (Göttingen). 


Ando Tokuhiro, Einfluß der Futtermittel auf die experimentelle 
Leberkarzinomentstehung. (3. Mitt.) Experimentelle Leber- 
krebsentstehung und Getreide. (Zeitdauer der Zugabe des 
kanzerogenen Mittels: 180 Tage.) (Path. Inst. Univ. Kyoto.) (Gann 
[jap.] 35, Nr 1, 62, 1941.) 

Ein Teil der Versuchsratten wurde mit Weizen, ein anderer mit unpo- 
liertem Reis gefüttert. Die Darreichung des o-Amidoazotoluols dauerte nur 
180 Tage nach Beginn des Experimentes. Sie hatte bei den Tieren beider 
Ernährungsgruppen Leberkrebsbildung zur Folge. Die Zeit, in der sich das 
Gewächs bildet, darf man bei der Weizengruppe auf ungefähr 560 Tage, bei 
der Reisgruppe auf beinahe 480 Tage schätzen — gerechnet vom Anfang des 
Versuches an. Die Krebsausbeute nach Weizenfütterung ist geringer als 
nach Darreichung des unpolierten Reises. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Morigami, Shuzo, und Kasiwahara Naoyosi, Vorbeugung experi- 
menteller Krebsproduktion der-Leber durch Hirsefütterung. 
[Englisch.] (Path. Inst. Univ. Osaka.) (Gann [jap.] 35, Nr 2, 65, 1941.) 

Durch Buttergelbverabreichung (Dimethylaminoazobenzen) kann man 
bei Ratten Leberkrebs erzeugen, insbesondere, wenn man als Vehikel 
enthülsten, unpolierten Reis verwendet. Verwendet man statt dessen Hirse 
als Rattenfutter, dann bleiben die Leberveränderungen aus, die sonst zum 

Krebs führen. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


ara. 

Mori Kazuo, Wirkung animalischer Nahrung bei experimenteller 
Leberkrebserzeugung, insbesondere der vorbeugende Ein- 
fluß durch Fütterung mit Nierengewebe. [Englisch.] (Jap. 
Foundat. Cancer-Res. Tokyo). (Gann [jap.] 35, H. 1, 86, 1941.) 

Man hatte gefunden, daß die krebserzeugende Wirkung von Dimethyl- 
aminoazobenzol auf die Leber durch Leberfütterung vermieden wird. Als 
man das Futter variierte, zeigte sich, daß auch Nierensubstanz als Futter 
derartig hemmend auf die krebsbildende Fähigkeit des Dimethylamino- 
azobenzol wirkt, während Milz, Muskelfleisch, Gehirn, Lungen, Magen- 
substanz, Dünndarm, Pankreas und Hodengewebe als Nahrung Krebs- 
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bildung begünstigten. Nicht alle Tiere verhielten sich gleich, wenn Nieren- 
substanz im Futter gereicht worden war. Alle ließen eine gewisse Unebenheit 
der Leberoberfläche, zwei sogar Zeichen von Zirrhose erkennen, während 
bei einem Tier beginnende Leberkrebsbildung vorlag. Ob der hemmende 
Einfluß von Leber- und Nierensubstanz in der Nahrung auf verschiedene 
Stoffe oder einen einzigen zu beziehen ist; erscheint noch fraglich. 

Ge, B. Gruber (Göttingen). 


Mori Kuzuo, Effekt der Leberfütterung auf die Leberkrebs- 
erzeugung mit 0o-Aminoazotoluol. [Englisch] (Jap. Foundat 
Cancer-Res. Tokyo.) (Gann [jap.] 35, Nr 2, 106, 1941.) 


Füttert man im o-Aminoazotoluolversuch Ratten mit Leber, dann 
bleibt die Krebsbiidung aus. Es ist unwahrscheinlich, daß Sulphydrilbestand- 
teile an dieser Wirkung schuld sind. Warum es bei Leberfütterung nicht zur 
Hemmung oder vorbeugender Wirkung gegenüber zirrhosierender oder 
klostomagener Tendenzen kommt, dahinter scheint ein kompliziertes Problem 
zu stecken. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Mori Kazuo, Effekt der Zystinfütterung auf die experimentelle 
Leberkrebserzeugung. [Englisch.] (Jap. Foundat. Cancer-Research 
Tokyo). (Gann [jap.] 35, Nr 2. 121, 1941.) 

l-Cystin beeinflußt die Leberkrebserzeugung durch Buttergelb (Di- 
methylaminoazobenzol) nicht. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Hieger, Izrael, Untersuchung des menschlichen Gewebes auf 
kanzerogene Faktoren. [Englisch.] (Amer. J. Canc. 40, H. 4, 1940.) 


Elf Spindelzelltumoren erhielt man von 367 Mäusen, an denen subkutane 
Injektionen verschiedener Extrakte von europäischen und Bantu-Lebern 
vorgenommen wurden. H. Stöve (Göttingen). 


Cook, J. W., und Kennaway, E. L., Chemische Stoffe mit kanzero- 
genen Wirkungen. [Englisch.] (Amer. J. Canc. 40, H. 4, 1940.) 


Eine zusammenfassende Darstellung kann nicht gebracht werden. Es 
wird auf den Text der Zeitschrift verwiesen. H. Stöve (Göttingen). 


Levine, M., und Bergmann, H., Die Histologie der durch 1-2-5-6-Di- 
benzanthrazen erzeugten Geschwülste an Mäusen. [Englisch.] 
(Amer. J. Canc. 40, H. 4, 1940.) 


Es handelt sich um einen zusammenfassenden Bericht: 

Es wird über eine histologische Untersuchung der durch 1-2-5-6-Di- 
benzanthrazen erzeugten Tumoren berichtet. Man erhielt das Tumor- 
gewebe durch Injektionen an zwei Mäuseserien mit relativ großen Dosen des in 
Olivenöl suspendierten Kohlenwasserstoffs. Einer Serie wurden mehrere 
Injektionen, der anderen eine Injektion gegeben. Von den zwei Serien ent- 
standen 5—10 Monate nach der Injektion sieben bösartige Geschwülste. 
Tumor Nr. 1, der hier beschrieben ist, entstand infolge mehrerer Injektionen 
mit 1-2-b-6-Dibenzanthrazen in Olivenöl, er wurde transplantiert durch 
14 Transplantationsgenerationen. Tumor Nr. 28 wurde mit einer einzigen 
Injektion des gleichen ‘Stoffes erzeugt und durch 22 Transplantations- 
generationen fortgepflanzt. Tumor Nr. 1 war ein Fibrosarkom, in dem 
in der siebten Transplantationsgeneration isolierte Fettzellen auftraten. 
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In der achten Transplantationsgeneration wurde der Fettzellentyp vor 
herrschend und bildete ein Liposarkom. Die folgenden Generationen 
zeigten wiederum das Liposarkom und eine Rückkehr des Fibrosarkom- 
typs. Mikroskopisch war Nr. 28 anfangs ein Fibrosarkom, das während 
22 Transplantationsgenerationen bestehen blieb. Die ersten Tumoren und 
ihre Transplantationen zeigten normale Zellen, die sich normal teilten. Dann 
erschienen abweichende Riesenzellentypen. Zellteilungen zeigten abnormes 
Verhalten ähnlich denen, die in den Geschwulstzellen der Menschen und der 
gewöhnlichen Laboratoriumstiere beobachtet werden. 

Das histologische Verhalten dieser auf chemischem Wege erzeugten 
Tumorgewebe der Mäuse ist identisch mit den anderen bekannten spontan 
auftretenden Tumoren dieser Tiere. Zelluläre Abweichungen des Tumor- 
gewebes werden als ein Stadium der Geschwulstentwicklung dargestellt 
und nicht als notwendige Folge bei der Geschwulstdegeneration. Filtrate 
von geschwulsterzeugenden Stoffen, die Mäusen mit gut entwickelten 
Tumoren injiziert wurden, erzeugten Hämorrhagien und Geschwulst- 
nekrosen, aber eine Wiederkehr der Geschwülste wurde nicht beobachtet. 

H. Stöve (Göttingen). 


Des Ligneris, M. J. A., Die Erzeugung gutartiger und bösartiger 
Hautgeschwülste an Mäusen, die mit Bantu-Leberextrakten 
angestrichen wurden. [Englisch.] (Amer. J. Canc. 40, H. 4, 1940.) 


Gutartige und bösartige Hautgeschwülste (Papillome und Epitheliome) 
wurden an Mäusen bezeugt, die mit Extrakten sowohl krebskranker als auch 
nicht-krebskranker Bantu-Leber angepinselt worden sind. 

Die mögliche Bedeutung dieser Ergebnisse wird erörtert. 

H. Stöve (Göttingen). 


Morigami,S., Reinkulturen von Leberzellkrebsgewebe, das durch 
Dimethylaminoazobenzol erzeugt wurde. (I. Path. Inst. Osaka.) 
(Jap. J. med. Sei. Trans. V. Pathology 4, 1939.) (Gesammelte Arbeiten 
d. Med. Fak. Univ. Osaka 1939, 119.) [Englisch. 

Leberzellkrebse, die durch Dimethylaminoazobenzol bei der Ratte 
erzeugt waren, wurden erfolgreich in Gewebskulturen durch mehrere Gene- 
rationen gezüchtet. Die Methodik wird ausführlicher beschrieben. Nach 
einer gewissen Latenzzeit begannen die Karzinomzellen in der Kultur zu 
wachsen und sich auszubreiten. Bei den verschiedenen Passagen ging das 
Stroma zurück, so daß nach der 5. oder 6. Uebertragung eine reine epitheliale 
Tumorkultur erhalten wurde. Wenn man diese Kultur auf Ratten zurück- 
impfte, entwickelte sich der frühere ursprüngliche Tumor, der ebenfalls er- 
folgreich übertragbar war. H. Stefani (Göttingen). 


Silvestroni, E., Tamburello, S., D’Onghia, G. (Rom), Ueber die In- 
suffizienz autologer Ueberpflanzungen des Mammaepithels 
von Ratten mit der Absicht Krebsbildung zu bewirken. 
[Italienisch.] (Rass. Oncol. 14. 193, 1940.) 

Bei zahlreichen Transplantationen von Milchdrüsengewebe, welche nach 

Fischer, aber nur an Ratten, ausgeführt wurden, sind nie Gescbwulstneu- 

bildungen vorgekommen. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Greene, H. S. N., Heterologe Transplantation von Säugetier- 
tumoren. I. Die Uebertragung von Kaninchentumoren auf 
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fremde Spezies. [Englisch.] (Dep. Animal a. Plant Path., Rockefeller 
Inst. Med. Res. Princeton, New Jersey.) (J. exper. Med. 73, 461, 1941.) 

Bericht über erfolgreiche Uebertragungen von Kaninchentumoren auf 
Meerschweinchen, Ziegen, Schweine und Schafe. Es wurden ein Uterus- 
karzinom, 2 Mammakarzinome und der Brown-Pearce-Tumor übertragen. 
Die Transplantation erfolgte in die vordere Augenkammer. Der Uterustumor 
und die beiden Mammakarzinome konnten in jedem Falle auf die genannten 
Tiere übertragen werden. Zwei der Tumoren ließen ohne besondere Schwierig- 
keiten Serienübertragungen bei Meerschweinchen und Schweinen zu. Da- 
gegen gelang es nicht den Brown-Pearce-Tumor auf Meerschweinchen zu 
übertragen. Die transplantierten Tumoren glichen im allgemeinen weit- 
gehend dem Ausgangsmaterial. Es zeigten sich höchstens Veränderungen in 
dem Parenchym-Stromaverhältnis. Die Tumoren zeigten im Auge zerstören- 
des Wachstum und drangen in das periorbitale Gewebe ein; sie setzten jedoch 
keine Metastasen. 

Transplantate normaler Gewebe ausgewachsener Tiere blieben unter 
denselben Versuchsbedingungen nur kurze Zeit am Leben. Embryonales 
Gewebe überlebte länger und nahm auch an Größe zu. Von den übertragenen 
embryonalen Geweben zeigten nur Hautteile und Knorpelstücke ein weiteres 
Wachstum. Alle anderen Gewebe waren verschwunden. Koch (Düsseldorf). 


Greene, H. S. N., Heterologe Transplantation von Säugetier- 
tumoren. II. Die Uebertragung menschlicher Tumoren auf ` 
fremde Spezies. [Englisch.] (Dep. Animal a. Plant Path., Rockefeller 
Inst. Med. Res. Princeton New Jersey.) (J. exper. Med. 73, 475, 1941.) 

Nach dem gleichen Vorgehen wie es in der vorangehend besprochenen 

Arbeit geschildert wurde, wurde versucht, menschliche Tumoren und zwar 

8 Karzinome und 3 Sarkome, zu übertragen. Es gelang in die vordere Augen- 

kammer von Kaninchen und Meerschweinchen Tumorteile zu transplan- 

tieren, die dort weiter wuchsen. Die Transplantate eines Fibrosarkoms 
zeigten sich auch histologisch genau gleich dem Ausgangsmaterial und ließen 
eine Serienpassage zu. Koch (Düsseldorf). 


Graffi, A., Einige Betrachtungen zur Aetiologie der Geschwülste 
speziell zur Natur des wirksamen Agens der zellfrei über- 
en Hühnertumoren. (Z. Krebsforschg 50, H. 6 [Schluß], 501, 

Verf. gibt eine abschließende Betrachtung zu seinen im letzten Jahre 
vorgenommenen experimentellen Untersuchungen. Dabei werden besonders 
über das Agens der Hühnertumoren (Roussarkom) folgende Möglichkeiten 
entwickelt: 

1. Das Agens stellt maligne abgewandelte kleinste Mitochondrien dar. 

2. Die Tumorfraktion enthält außerdem echte Viruselementarkörperchen, 
denen die tumorerzeugende Wirkung allein zukommt. 

3. Das eigentliche al könnte viel kleiner sein als die sog. Rous-Agens- 
Körperchen und an die kleinsten Mitochondrien gebunden sein, ohne jedoch 
in einer genetischen Beziehung zu denselben zu stehen. 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Klinke, J., Zu unseren Untersuchungen mit dem sog. „Ehrlich- 
Putnoky-Rattenkarzinomstamm“. Zugleich Entgegnung auf 
eine diesbezügliche Arbeit Dr. J. Putnokys in dieser Zeit- 
schrift Bd. 49, 382, 1940. (Biol. Labor. I.G. Farbenindustrie A.G. 
Ludwigshafen a. Rh., Werk Oppau.) (Z. Krebsforschg 51, H. 3, 358, 1941.) 
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In der fraglichen Arbeit teilte Putnoky mit, daß er die spezifischen Ab- 
wehrreaktionen, welche Kl. bei der kreuzweisen Transplantation von Jensen- 
Sarkom, Flexner-Karzinom und sog. Ehrlich-Putnoky-Karzinom beobachtet 
hatte, bei seinen Untersuchungen mit dem Ehrlich-Putnoky-Tumor nicht 
feststellen konnte, sondern daß bei den gegen diesen Tumor immunen Tieren 
auch stets eine vollkommenere Resistenzsteigerung gegen andere Ratten- 
Neoplasmen auftrat. Putnoky führte diese mangelnde Uebereinstimmung 
der Versuche darauf zurück, daß das Biolaboratorium seinerzeit aus Buda- 
pest anstatt des sog. Ehrlich-Putnoky-Karzinoms ein Ehrlich-Mäuse- 
Karzinom erhalten habe. Dieses sehr virulente Karzinom bewirkte auf 
natürliche Weise die von Kl. beobachteten spezifischen Immunphänomene, 
welche mit dem sog. Ehrlich-Putnoky-Karzinom nicht zu beobachten wären. 
Kl. weist nun eingehend nach, daß das Biolaboratorium entgegen der Auf- 
fassung Putnokys einen Original-Ehrlich-Putnoky-Tumor erhalten hat und 
kein Mäusekarzinom. Kl. bezweifelt die Annahme Putnokys, daß die hetero- 
plastische Transplantation des Mäusetumors auf Ratten, aus der sich der sog. 
Ehrlich-Putnoky-Rattenkrebsstamm entwickelt hat, eine echte Ratten- 
geschwulst erzeugt hat. Er vertritt die Auffassung, daß der heteroplastisch 
übertragene Mäusetumor auch auf den Ratten seinen Mäusetumorcharakter 
völlig erhalten hat. Dabei handelt es sich bei dem sog. Ehrlich-Putnoky- 
Karzinom nicht, wie Putnoky meint, um ein epitheliales Blastom, sondern 
um ein echtes Mäusesarkom, durch dessen Virulenz die heteroplastische 
Transplantation in Budapest erst ermöglicht wird. Der Autor bezweifelt 
daher auch eine Sonderstellung der Untersuchungen Putnokys mit diesem 
Geschwulststamm und sieht in ihnen nur eine Bestätigung der bereits früher 
durchgeführten erfolgreichen heteroplastischen Transplantationen von Mäuse- 
sarkomen auf die Ratte. Auch wenn Putnoky die Ergebnisse der kreuzweisen 
Immunisierung Kl.s nicht bestätigen konnte, so sieht letzterer darin keine 
Ueberprüfung seiner Versuche, da Putnoky keine vergleichbare Unter- 
suchungstechnik angewendet habe. Putnoky hat bereits im Jahre 1938 
brieflich die morphologische Identität der in Budapest und im Biolaboratorium 
unter dem Namen Ehrlich-Putnoky-Tumor benutzten Geschwulst bestätigt. 
Nur der neuerliche Angriff Putnokys gegen wichtiges Versuchsmaterial des 
Biolaboratoriums hat Kl. veranlaßt, eine eindeutige Klartstellung des Tat- 
bestandes durchzuführen. Eine ausführliche Arbeit Kl.s über vergleichende 
experimentelle Untersuchungen zur Natur des sog. Ehrlich-Putnoky-Karzi- 
noms, das nach KL. ein polymorphzelliges Mäusesarkom ist, wird demnächst 
in der Zeitschrift für Krebsforschung erscheinen. 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 
Gawrilow, W., Szücs, E., und Fester, A., Einige Beobachtungen bei 
der Shopeschen Papillomatose wilder und zahmer Kaninchen. 
(Provinziales Hyg. Inst. Antwerpen.) (Z. Krebsforschg 51, H.1, 100, 1941. 

Das Virus der Shopeschen Papillomatose der Cottontail-Kaninchen wir 
auf zahme und wilde Kaninchen übertragen, was folgendes Ergebnis zeigt: 

1. Zahme dunkle und alle wilden Kaninchen können durch das Shopesche 
Virus infiziert werden, während sich weiße Kaninchen immun refraktär 
verhalten. 

2. Die Papillomatose zahmer Kaninchen ist nicht übertragbar und kann 
spontan heilen. 

3. Aus den Karzinomen, die sich aus den Papillomen entwickelten, konnte 
kein übertragbares Virus nachgewiesen werden. 

4. Das Virus behält in 50proz. sterilem Glyzerin in mäßiger Kälte jahre- 
lang seine Aktivität. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


| 
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Dutkay, L., Neuartiges Myxosarkom bei Hühnern. [Ungarisch. 
(Közlemények az összehasonlit6 élet- és körtan kör6böl. 29, Nr 6, 1941. 


Ausführliche Beschreibung eines Myxosarkomes, welches dem von 
Fujinami und Inamoto besprochenen ähnlich war und abweichend von diesem 
auf Enten nicht übertragbar war. Die vom Verf. nach dem Beobachter 
als „Kiszelysarkom“ bezeichnete Neubildung erreichte zwei Wochen nach 
Ueberimpfung in die Brustmuskulatur einer Henne die Größe einer männlichen 
Faust und verlötete, in die Bauchhöhle überimpft, die Eingeweide zu einer 
einheitlichen Geschwulstmasse, verursachte Metastasen in der Leber und den 
Lungen, während das Tier in 14 bis 21 Tagen unter Anzeichen von allgemeiner 
Kachexie einging. Das Agens der Neubildung läßt sich durch das Berkfeld- 
„N“-Filter durchfiltrieren, ist getrocknet und zu Pulver zerrieben zwei 
Wochen wirksam und bleibt nach einstündiger Röntgenbestrahlung (30700 R. 
Röntgendosis) immer noch aktiv. Das Agens bewirkte keine Leukose. 

L. v. Haranghy (Klausenburg). 


Mohos, J., Zu dem gemeinsamen Ursprunge des Sarkoms und der 
Hühnerleukose. [Ungarisch.] (Közlemények az üsszehasonlité élet és 
kértan kôürébôl 29, Nr 5, 1941.) 

Beschreibung einer spontan entstandenen, aus linsen- bis haselnuß- 
großen Knoten bestehenden Lebergeschwulst bei Hühnern, bei welcher das 
für Leukose charakteristische Blutbild fehlte und das histologische Bild dem 
von Engelbreth-Holm-Jarmai beschriebenen Lan onio-Sarkom ent- 
sprach. Bei Überimpfung einer aus dem Geschwulstgewebe bereiteten 
Emulsion auf Hennen entstand eine typische Erythroleukose. Spätere 
Ueberimpfungen erwiesen sich in 83,4 % erfolgreich und war der Stamm 
noch in 17 Generationen am Leben zu erhalten. 

| L.v. Haranghy (Klausenburg). 


Rusch, H. P., Kline, B. E., und Baumann, C. A., Krebserzeugung 
durch ultraviolette Strahlen, mit Rücksicht auf Wellen- 
länge und Energie. [Englisch.] (McArdle Mem. Labor. Univ. v. Wis- 
consin, Mad.) (Arch. of Path. 31, Nr 2, 1941.) 


| Versuche an weißen Mäusen. Die krebserzeugenden Wellen des Spektrums 
liegen zwischen 2,900 und 3,341 Angströmeinheiten. Zur Erzeugung ist bei 
einer 3monatlichen Bestrahlung eine Menge von 63 bis 84mal 10° Erg pro mm? 
nötig. Als Mindestzeit für Krebserzeugung sind 2 bis 2% Monate anzusehen. 
Hat die Krebsbildung einmal begonnen, so ist eine weitere Bestrahlung nicht 
mehr erforderlich. W. Fischer (Rostock). 


Wattenwyl v., H., Die Erzeugung von mesenchymalen Tumoren 
mit Follikelhormon. (Helvet. med. Acta 8, Nr 2, 187, 1941.) 


Versuche an reifen weiblichen Meerschweinchen; ein Teil der Tiere war 
mehrere Wochen vor Beginn der Versuche kastriert worden, weil nach 
Lipschütz die Anwesenheit des Eierstocks die Tumorentwicklung hemmen soll. 
Tabletten von Reinöstradiol wurden zum Teil unter die Nackenhaut, zum Teil 
intraperitoneal implantiert, weil nach demselben Autor nach Implantation 
von Reinöstradiol die Tumoren besonders rasch und ausgedehnt sich ent- 
wickeln sollten. Nach 60 Tagen fand sich eine Hypertrophie der Genital- 
organe bei allen Tieren, nach 60 bis 85 Tagen waren bei einzelnen Tieren, 
nach längeren Intervallen bei fast allen Tumoren am Uterus, auch sonst 
intraperitoneal vorhanden. Außerhalb der Bauchhöhle konnten keine Ge- 
schwülste beobachtet werden. Histologisch handelte es sich um Fibrome 
und Fibromyome. In der Diskussion weist Labhardt auf die Bedeutung 
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der Versuche für die Auffassung hin, daß bei Myomentstehung und ihrem 
Wachstum das Follikelhormon irgendwie beteiligt ist. Schmincke (Heidelberg). 


Rosenbohm, A., Der Einfluß der Kastration auf das Wachstum 
von Transplantattumoren. (Krebsinst. Univ.-Krankenh. Eppendorf- 
Hamburg.) (Z. Krebsforschg 51, H. 2, 164, 1941.) 

Verf. prüft in verschiedenen Versuchsreihen die Beeinflussung des 
Wachstums von Transplantattumoren an Reinzuchtstämmen. Tumor und 
Wirtskörper sind gleicher genetischer Herkunft. Hierdurch erklärt der Verf. 
auch die Unterschiedlichkeit seiner Versuchsergebnisse gegenüber anderen 
Autoren, die Mischstämme verwendeten. Nach den dargestellten Aus- 
führungen wirkt die Kastration nur ee da sie allgemein das Körper- 
wachstum hemmt. Bei einem Teil der Tiere, wie bei den verwendeten Rein- 
zuchtstämmen, läßt sie das Tumorwachstum unbeeinflußt, bei Mischstämmen 
wird es nach Angaben früherer Untersucher gehemmt. Es wird daher für 
weitere Untersuchungen über die experimentelle Beeinflußbarkeit des Wachs- 
tums von Transplantattumoren das verschiedene Verhalten der Transplantate 
bei Tieren gleicher und ungleicher genetischer Herkunft von Bedeutung sein. 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Baatz, H., und Scholz, Ed., Der Einfluß der Kastration auf das 
Krebswachstum. (Univ.-Frauenklinik Berlin.) (Z. Krebsforschg 51, 
H. 4/5, 451, 1941.) 

Nach experimentellen Ergebnissen amerikanischer Forscher verhindert 
die präjuvenile Kastration die Entstehung eines Mammakarzinoms, bzw. 
hemmt sein Wachstum. Die prophylaktische Kastration, welche das Angehen 
von sekundär transplantierten Tumoren verhindern soll, führte bei Ver- 
suchen des Verf. zu einer Wachstumsverstärkung. Eine Kastration zur Zeit 
der ovariellen Tätigkeit (Spätkastration) hat eine Verstärkung des Impf- 
tumorwachstums zur Folge, wenn sie bei bereits vorhandenem Tumor aus- 
geführt wurde. Für die Klinik ist daher wichtig, daß bei Mammakarzinom- 
operation eine gleichzeitige Kastration nicht günstig wirkt, gleichgültig 
zu welchem Zeitpunkt sie vorgenommen wird. Die Kastration schafft im 
Tierversuch viel mehr durch die erfolgende Umstellung im hormonalen Milieu 
eine günstige Voraussetzung für das Krebswachstum. Dem entsprechen 
auch die statistischen Ergebnisse der Klinik, wonach die größte Zahl der 
Karzinomerkrankungen bei der Frau zur Zeit der Menopause und kurz danach 
auftritt. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Baatz, H., Karzinomwachstum und inkretorisches Kräftefeld. 
Experimentelle Ergebnisse an Spontan- und Impftumoren. 
(Univ.-Frauenklinik Berlin.) (Z. Krebsforschg 50, H. 6 [Schluß], 481, 1940.) 

Da der Krebs immer mehr als eine primäre Allgemeinerkrankung des 
Körpers auigefaßt wird, spielen heute neben der hereditären Disposition und 
exogenen Schädigung (Strahlen, mechanische Irritation, Gifte, chemische 
Stoffe) die hormonalen Faktoren eine besondere Rolle. Durch das Zusammen- 
wirken der drei Faktoren entsteht das Karzinom. Verf. berichtet über Ver- 
suche, die mit Spontantumormäusen durchgeführt wurden. 

Die hormonale Umstellung bei Beginn der Schwangerschaft und bei 
Beginn der post-partum-Periode stellt im allgemeinen einen Wachstumsreiz 
für das Karzinom dar. Die Auffassung, durch Entfernung der Ovarien die 
Heilungsaussichten beim Karzinom, speziell beim Genital- und Mammakrebs 
zu erhöhen, ließ sich experimentell nicht beweisen. Im Gegenteil können 
durch Störung des hormonalen Gleichgewichtes Rezidive vermehrt auftreten. 
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Ueber die hemmende Wirkung der Plazenta auf das Krebswachstum kann 
Verf. noch nicht berichten. Dem Prolan kam im Tierversuch keine hemmende 
Wirkung auf ein Karzinom zu, im Gegenteil war in einem Drittel der Fälle 
verstärktes Wachstum festzustellen. Die bisherigen experimentellen Er- 
gebnisse lassen größte Zurückhaltung bei der Behandlung Krebskranker mit 
Follikelhormon angezeigt erscheinen. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Savnik, L., und Premru, V., Ein Beitrag zur kanzerogenen Wir- 
kung der Stilbenpräparate. (Inst. f. Krebsforschg u. -behandlung 
Ljubljana, Jugoslavien.) (Z. Krebsforschg 51, H. 3, 337, 1941). 

Bei monatelanger Anwendung von Stilbenpräparaten an mehreren 
Serien weißer Mäuse, Ratten, Meerschweinchen und Kaninchen wurden bei 
allen Versuchsreihen schwere Veränderungen in den inneren Organen, be- 
sonders in der Leber, Milz, Nieren und Nebennieren, Veränderungen am 
Uterus und Ovarien, beobachtet. Außerdem aber schien es, daß Diäthyl- 
stilböstrol (Stilbarol) neben der erwähnten schwer toxischen Wirkung auch 
eine kanzerogene Eigenschaft besitzen muß. Diese Vermutung wird gestützt 
einmal auf die Tatsache, daß bei den benutzten Mäusestämmen noch kein 
spontaner Mammatumor aufgetreten ist, zum anderen, weil bei einem bis 
dahin noch nicht an der Intoxikation zugrunde gegangenen Tier an der In- 
jektionsstelle eine Geschwulst auftrat, die sich mikroskopisch als Cystadenoma 
carcinomatosum erwies. | R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Günther, A., und Forster, K.-A., Statistische Untersuchungen 
über den hemmenden Einfluß von Bienengift auf die Ent- 
stehung von Krebs bei Imkern. (Mschr. Krebsbekämpfig 1941, 50.) 

Rundfragen bei 19026 Imkern und Imkerinnen in Württemberg, Sachsen 
und Schleswig-Holstein über Auftreten und Todesfälle an Krebs lieferten 

254 brauchbare Antworten. Aus einer statistischen Zusammenstellung, die 

im Original nachgelesen werden muß, ergibt sich, daß von den 19026 befragten 

Personen zur Zeit 7 an Krebs leiden. Das ergäbe den sehr geringen Prozent- 

satz von 0,36 auf 1000. Für Baden fanden sich sonst im allgemeinen für die 

einzelnen Berufszweige höhere Werte, z. B. Landwirte 2,1, männliche In- 
dustriearbeiter 0,6. Nur bei Fabrik- und Bijouteriearbeiterinnen wurde 
die Zahl mit 0,3 auf 1000 unterschritten. Es fällt jedenfalls auf, daß beim 

Bienenzüchter eine oftmals wesentlich geringere Anfälligkeit für Krebs im 

höheren Lebensalter beobachtet wird. Es ist jedoch falsch anzunehmen, daß 

der Krebs bei Imkern überhaupt micht vorkommt. Krauspe (Königsberg). 


Burgkhardt, Fr. (Zwickau), Die zusätzliche biologische Behand- 
lung des Krebses mit hochwertigen Colistämmen (Mutaflor) 
und Leberextrakten. (Mschr. Krebsbekämpig 1941, H. 5.) 

An Hand von Krankengeschichten versucht Verf. den Nachweis, daß 
die Behandlung sich zweifellos bewährt hat. Sie ist imstande, auf den krebs- 
kranken Organismus entgiftend zu wirken und in vielen Fällen den Prozeß 
außerordentlich günstig zu beeinflussen. Besonders hervorzuheben ist der 
seelische Faktor. Die Neigung zu Blutungen wird durch den wahrschein- 
lichen Vitamin-K-Gehalt der Colibakterien bekämpft. Krauspe (Königsberg). 


Nißle, A., Darmdysbakterie und Krebs. (Mschr. f. Krebsbekämpig 


1941, H. 5.) 
Theoretische und praktische Ausführungen über die Mutaflortherapie 
beim Krebs. | Krauspe (Königsberg). 
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Appel, M., Saphir, O., und Strauß, A. A., Morphologische Verände- 
rungen bei sich zurückbildendem Brown-Pearce-Tumor und 
ihre Beziehung zu Bestrahlungsfolgen. [Englisch.] (Path. Inst. 
Michael Reese Hospital Chicago.) (Arch. of Path. 31, Nr 3, 1941.) 


Untersuchung der Veränderung, die beim Brown-Pearceschen Kaninchen- 
tumor eintreten, wenn der Tumor sich zurückbildet oder bei Ueberpflanzung 
auf tumorimmune Tiere. Man findet: zentrale Nekrosen, Infiltrate mit 
Lymphozyten, weniger mit Neutrophilen und Mononukleären; Bildung von 
Fremdkörperriesenzellen, von Tumorriesenzellen, die verkalken können, 
und mangelnde Stromabildung des Wirtstieres. Diese Veränderungen werden 
verglichen mit den nach Bestrahlung eintretenden; 4 Abbildungen. 

W. Fischer (Rostock). 


Küster, E., und Dittmar, K., Experimentelle Untersuchungen über 
therapeutische Beeinflussung von Impf- und Spontantumoren 
durch Behandlung der Versuchstiere mit unipolar negativ 
hochionisierter Luft. LE Univ. Frankfurt u. Staatl. Inst. 
exper. Therapie Frankfurt.) (Z. Krebsforschg 50, H. 6 [Schluß], 457, 1940.) 


Mit ionisierter Luft konnte eine beträchtliche Verlängerung der Lebens- 
zeit von Ratten und Mäusen mit Impf- und Spontantumoren erzielt werden. 
Sowohl das Wachstum der Tumoren wurde gehemmt als auch ihre Angriffs- 
ziffer nach der Impfung herabgesetzt. Einige größere Tumoren schwankten 
sogar. Besonders stark war die prophylaktische Wirkung der Ionisierung. 
Das Auftreten von Sarkomen nach Benzpyreninjektionen konnte durch die 
Ionisierung verhindert werden. Die Ionisierung käme therapeutisch in 
Betracht zur postoperativen Nachbehandlung, als Unterstützung der Be- 
strahlung und vielleicht als Prophylaxe. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Rothlin, E., und Gehlen, W., Ueber den Einfluß von Injektionen 
razemischen Peptids auf die Benzpyrentumoren bei Mäusen. 
(Pharmak. Lab. d. Sandoz A.-G. Basel.) (Schweiz. med. Wschr. 1941, 
327. 

Die von Waldschmidt-Leitz und Mayer beobachtete Hemmung der 
Karzinomentwicklung nach parenteraler Injektion eines razemischen Peptids 
(d,1-Glutaminyl-Glyein) bei mit Benzpyren gepinselten Mäusen konnte in 
einer größeren Versuchsreihe nicht bestätigt werden. Die Tumorentwicklung 
erwies sich von der parenteralen d,1-Leucyl-Glycin-Zufuhr ganz unabhängig. 

U ehlinger (St. Gallen). 

Beltrami, W., Wirkung des Pyocyanins auf die Benzpyren- 

Bun (Inst. f. allg. Path. Univ. Mailand.) (Tumori 26, 41, 


Die die oxydativen Vorgänge erregenden Stoffe, wie das Thionin und das 
Pyocyanin, wirken auch auf die Zellvervielfältigung. Die Beschleunigung 
des Krebsauftretens durch das Pyocyanin bei mit Benzpyren behandelten 
Tieren hat sich deutlich herausgestellt. A. Giordano (Pavia). 


Niedner, RL, Ueber die Wirkung des 3-Fluorthyrosins auf den 
Aszitestumor der Maus. (Path. Inst. Univ. Jena.) (J. Krebsforschg 51, 
H. 2, 159, 1941.) 

In verschiedenen Versuchsreihen wird die Wirkung des 3-Fluorthyrosins 
auf den Aszitestumor der Maus geprüft. Das eigentliche Ziel, durch direkte 
Einwirkung des Präparates eine feststellbare Verzögerung oder völlige Unter- 
drückung des Tumorwachstums zu erzielen, wurde nicht erreicht. Es läßt 
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sich am unbeimpften Tier eine Beeinflussung des Stoffwechsels (Gewichts- 
zunahme) feststellen. Aber selbst bei intensivster Verabreichung des Stoffes 
konnte keine Veränderung am Tumor, weder Wachstumshemmung noch 
Unterdrückung oder eine direkte Schädigung der Tumorzellen beobachtet 
werden. Auch blieb die Verpflanzungsfähigkeit des Tumors trotz intensiver 
Mischung desselben mit dem Präparat in vitro unverändert erhalten. Die 
Wirkung des 3-Fluorthyrosins, wenn eine solche von anderen Autoren be- 
obachtet wurde, beruht nach Ansicht des Verf. auf einer Beeinflussung des 
gesamten Stoffwechsels. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Henkel, H., Die Beeinflussung des Wachstums des Mäuseaszites- 
karzinoms durch Laktoflavin und Aethylbromazetat. (Path.- 
anat. Inst. Univ. Jena.) (Z. Krebsforschg 51, H. 2, 199, 1941.) | 

Verschiedene Forscher berichteten in letzter Zeit von der erfolgreichen 

Beeinflussung des Tumorwachstums durch Anwendung verschiedener Stoffe. 

In vorliegender Arbeit werden einige dieser Untersuchungen am Aszites- 

karzinom der weißen Maus angestellt. Aus den Versuchen geht hervor, daß 

weder Laktoflavin noch Aethylbromazetat durch mehrmalige intraperitoneale 

Gaben und in verschiedener Konzentration das Wachstum des Aszitestumors 

beeinflussen. Beiden Stoffen kommt also keine hemmende Wirkung für den 

Aszitestumor der Maus zu. Nicht einmal an unmittelbar in der Aszitesflüssig- 

keit schwimmenden Tumorzellen, die der direkten Einwirkung der betreffen- 

den Stoffe ausgesetzt waren, konnten sichtbare Veränderungen oder Folgen 
nachgewiesen werden. 

Für das Mäuseasziteskarzinom kann also eine unmittelbare Wirkung der 

angewendeten Stoffe verneint werden. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Bessemans, A.,und van Thielen, E., Maligne Experimentaltumoren 
und Splendothelan. („Josiah Macy Jr. Foundation“ u. Inst. f. Hyg. 
u. Bakteriol. Staatsuniver. Gent, Belgien.) (Z. Krebsforschg 51, H.2, 244, 
1941. 

Es ege die Wirkung von Splendothelan auf verschiedene Tumoren 
bei Meerschweinchen, Mäusen und Ratten nachgeprüft. Diese Notwendigkeit 
ergab sich, nachdem von verschiedenen Autoren eine Beeinflussung des 
Splendothelans besonders gegen Karzinom bejaht wurde. Nach den hier be- 
schriebenen Versuchen läßt sich zusammenfassend folgendes sagen: 

Es war nicht möglich, den kurativen oder präventiven Wert des Splendo- 
thelans von Braunstein gegen Experimentaltumoren festzustellen, trotzdem 
das Präparat ohne Unterbrechung schon 20 Tage vor der Impfung der Tiere 
in täglichen Mengen von 0,25 und 0,50 g pro Tier gegeben wurde. Nach diesen 
negativen Ergebnissen bei Karzinom, Epitheliom und Sarkom mm Tierversuch, 
und dem Fehlen ausreichender klinischer Beobachtungen beim menschlichen 
Krebs ist die Benutzung von Splendothelan zur kurativen oder präventiven 
Behandlung des Karzinoms in keiner Weise genügend begründet. 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.) 

Vollmar, Hildegard, und Lampert, H., Die Bedeutung der Ueber- 
wärmung für die Tumorentwicklung. (Forschungsinst. f. Chemo- 
therapie Frankfurt a. M. u. Abt. f. Zellforschg u. Universitätsinst. f. physik. 
ep Frankfurt a. M.) (Z. Krebsforschg 51, H. 3, 322, 1941.) 

Verff. geben nach Mitteilung der angewendeten Versuchsanordnung 
folgende Zusammenfassung der durchgeführten Versuche: 

Auf Grund der Ergebnisse von Versuchen an Gewebekulturen über die 
Wärmeempfindlichkeit der Tumorzellen und in Anlehnung an die klinischen 
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Erfolge mit ,,Ueberwärmungsbädern“ wurde der Einfluß hoher Tempe- 
raturen auf die Entwicklung des Karzinoms und des Karzinomaszites der 
Maus untersucht. Bei den Mäusen wurden durch mehrere Wasserbäder von 
40 bis 42° Körpertemperaturen bis zu 41,5° erzielt. Es konnte eine deutliche 
Hemmung des Angehens bzw. der Entwicklung des Karzinoms und vor allem 
des Karzinomsaszites, in manchen Fällen auch eine Lebensverlängerung, 
beobachtet werden. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Hinsberg, K., Biochemische Krebsdiagnostik. (Chem. Abt. d. Path. 
Inst. Univ. Berlin, Charité.) (Zbl. Chir. 1941, 1611. ) 

Die fermentativen Veränderungen beim Tumor bieten ein sicheres 
Fundament für eine weitere Ausarbeitung karzinomspezifischer Reaktionen, 
die aber niemals als Einzelreaktion und Einzeluntersuchung gewertet werden 
dürfen, sondern stets in Verbindung mit mehreren Reaktionen, besonders 
unter Berücksichtigung der gleichzeitig vorhandenen hormonalen Störungen, 
ausgewertet werden müssen. Froboese (Berlin-Spandau). 


Tetzner, E., Ueber den Nachweis von Abbaufermenten im Harn 
bei Tumoren mittels der Abderhaldenschen Reaktion. (Inn 
Abt. Allg. Krankenh. Harburg in Hamburg.) (Z. Krebsforschg 50, H. 6 
[Schluß], 465, 1940.) 

Verf. berichtet über den Nachweis von Abbaufermenten im Harn bei 
Tumorkranken. Bei 223 Personen wurden je 5 bis 6 Substratansätze durch- 
geführt. In 53 Fällen war die Diagnose nicht sicher zu stellen, so daß nur 
170 Fälle zur Verfügung standen. 129 waren negativ, 30 positiv und 11 
falsch. Von den 30 positiven waren 22 richtig und 8 falsch. Unter den 
11 zweifelhaften fanden sich 9 sichere Tumoren. Von den 129 negativen 
waren 101 richtig und 28 falsch. 

Für die praktische Verwertbarkeit der Abderhaldenschen Reaktion 
machen sich besonders die negativen Versager unangenehm bemerkbar. 
Substratschwierigkeiten, Störungen in Bildung oder Ausscheidung der Ab- 
baufermente dürften die Ursache sein. Weitere Versuche sollen bessere Er- 
gebnisse erzielen. R. Hanser (Indwigshafen a. Rh.). 


Dittmar, C., Ueber das Vorkommen von d-Glutaminsäure in 
Tumorproteinen. (Abt. f. Krebsforschg d. Staatl. Inst. exper. Therapie 
Frankfurt.) (Z. Krebsforschg 50, H. 6 [Schluß], 472, 1940.) 

Nach weiteren Versuchen fand Verf. auch in nekrotischen Tumoren nicht 
mit Sicherheit razemische Glutaminsäure. Die daraus hergestellten Glutamin- 
säurepräparate zeigten keine deutliche Drehungsverminderung, die eine Bei- 
mischung der razemischen Verbindung wahrscheinlich macht. 

Auch Kögls Fund von über 80 % der razemischen Verbindung im Brown- 
Pearce-Kaninchentumor konnte Verf. nicht bestätigen. 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.) 


Zunke, W., Die ke, Serumkochprobe für die Diagnose 
= Pet is (Allg. Krankenh. Harburg-Hamburg.) Klin. Wschr. 
0, 53, 5 
Die Serumkochprobe von Kürten wurde bei 531 Kranken nachgeprüft. Die 
Koagulationsprobe I fand sich bei 46 malignen Tumoren nur 4mal, in diesen 
4 Fällen waren vorher Röntgenbestrahlungen durchgeführt worden. Die 
Koagulationsprobe II, die nach Kürten für Karzinom sprechen soll, war 
vor allem bei Karzinomen, dann aber auch bei verschiedenen akuten und 
chronischen Erkrankungen (besonders Pneumonien) positiv. Verf. kommt zu 
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dem Ergebnis, daß bei vorsichtiger Bewertung und unter Berücksichtigung 
einer klinisch durchführbaren Abgrenzung positiver Ausfälle der Koagu- 
lationsprobe II bei chronisch Erkrankten, die nicht Karzinomträger sind, 
diese Probe auf einen malignen Tumor hinweist. v. Törne (Greifswald). 


Merten, R., Erfahrungen mit der Serumkochprobe nach Kürten 
SE DEES (Med. Klin. Köln.) (Klin. Wschr. 20, 170, 
Untersuchungen der Seren von 30 Gesunden, 433 Nichtkarzinomträgern 
und 65 Karzinomträgern. Bei der größten Zahl der Karzinomseren zeigte 
sich die Koagulationsform II, allerdings nur bei den Spätfällen. Die Frühfälle 
reagierten mit der Koagulationsform I. Die diagnostische Auswertung der 
Kürtenschen Probe wird erschwert durch das häufige Vorkommen der Ko- 
agulationsform II bei Krankheitsprozessen, bei denen ein Karzinom nicht 
nachweisbar ist. Die günstigen Erfahrungen Kürtens können mithin nur 
bedingt ihre Bestätigung finden. v. Törne (Greifswald). 


Schmidt, H. W., Ueber den Brenztraubensäuregehalt des Blutes 
bei Krebskranken. (Chem. Abt. Path. Inst. Univ. Berlin.) (Z. Krebs- 
forschg 51, H. 3, 349, 1941.) 

Schm. nimmt zur Methodik der Brenztraubensäurebestimmung nach 
Straub (Salizylaldehydmethode) sowie nach Lu (2—4-Dinitrophenylhydrazon- 
zn, Stellung. Die erstgenannte Methode eignet sich nicht für die er- 
wähnte Bestimmung im Blut. Es wurden Brenztraubensäurebestimmungen 
im Blut im Rubenüchternzustand bei Karzinomkranken sowie Menschen mit 
inneren Erkrankungen vergleichsweise durchgeführt. Die Werte bei Karzinom- 
kranken hoben sich nicht in spezifischer Weise heraus, wenn auch in fort- 
geschrittenen Stadien des Geschwulstsiechtums höherer Anstieg des Brenz- 
traubensäurespiegels im Blut zu verzeichnen war. Eine spezifisch-diagnosti- 
sche Bedeutung kommt der Brenztraubensäurebestimmung im Blut für die 
Früherkennung des Krebses nicht zu. Befunde, wie sie von Euler bei der 
Sarkomratte erheben konnte, können nicht auf die menschliche Pathologie 
des Karzinoms übertragen werden. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Berkesy, L., Glykogenlösende Fähigkeit des Blutes der mit 
Jensen-Sarkom geimpften Ratten. [Ungarisch, mit deutscher 
Zusammenfassung.) (Diagnostische Klinik Univ. Szeged.) (Magyar orv. 
Arch. 40, 235, 1940. 

Verf. untersuchte die glykogenlösende Fähigkeit des Blutes der mit 
Jensen-Sarkom geimpften Ratten. Er fand in dem mit Herzpunktion in 
4—btägigen Intervallen gewonnenen Blute mit der Ottenstein-Baltzerschen 
Methode, daß die glykogenlösende Fähigkeit des Blutes parallel mit dem 
Wachstum des Tumors schon früh zu sinken begann und nach 25—30 Tagen 
bis zu 50—70 % des Ausgangswertes sank. In jenen Fällen, in denen der 
Tunıor nach einigen Tagen zurückging und verschwand, war dieses Phänomen 
gar nicht oder nur vorübergehend zu konstatieren. J. Putnoky (Budapest). 


Euler von, Hans, unter Mitwirkung von Inga Pettersson, Beobachtungen 
am Blut von Ratten mit implantiertem Jensen-Sarkom. 
(Vitamin-Inst. Univ. Stockholm.) (Z. Krebsforschg 51, H. 2, 193, 1941.) 

Die Tatsache, daß der Gehalt an Brenztraubensäure im Blute von Ratten 
mit implantiertem Jensen-Sarkom größer ist als bei normalen Tieren gleichen 

Alters und Stammes, gab Veranlassung zu eingehenderen Untersuchungen. 
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Es wurden im Experiment die Einwirkung von Nikotinsäureamid, Co-Zymase, 
Adenosintriphosphorsäure sowie Insulin beobachtet. 

Der anormal hohe BTS.-Gehalt des Blutes von Ratten mit implantiertem 
Jensen-Sarkom, der sich etwa um 50 y/cem Blut bewegt, nähert sich dem 
normalen Wert (12 y/ccm Blut) wenige Stunden nach Injektion von Nikotin- 
säureamid. Man findet ziemlich regelmäßig eine Senkung bis zu 20 y/ccm 
Blut. Der Normalwert wird jedoch auch bei großer Ueberdosierung nicht 
erreicht. 

Wie Nikotinsäureamid verhalten sich bezüglich BTS.-Wirkung auch die 
übrigen genannten Stoffe. R. Hanser (Ludwigshafen a. RA 


Caselli, P., Das Verhalten der Plasmaproteine bei den sarko- 
matösen Hühnern. [Italienisch.] (Inst. f. allg, Path. Univ. Neapel.) 
(Med. Sper. Arch. ital. 8, 417, 1941.) 

Verf. hat den Grund der Proteinverminderung im Serum des sarko- 
matösen Huhnes untersuchen wollen. Er hat dafür das Verhältnis zwischen 
flüssigem und korpuskulärem Teil des Blutes bestimmt. Es wurde somit eine 
sehr geringe Herabsetzung des korpuskulären Teiles festgestellt. Aus dieser 
Tatsache muß nach Verf. ein Schwund der Serumproteine angenommen 
werden. A. Giordano (Pavia). 


Caselli, P., Fibrinogen, Serumglobuline und Serumalbumine vom 

. normalen und sarkomatösen Huhn, durch die Wärmekoagu- 
lation untersucht. [Italienisch.] (Inst. f. allg. Path. Univ. Neapel.) 
Sperimentale 94, 697, 1940.) 

Auf Grund vorangegangener Versuche hatte Verf. einen erheblichen Unter- 
schied in bezug auf die Wärmekoagulation des Serums und des Plasmas 
zwischen dem normalen und denı sarkomatösen Huhn feststellen können. 
Dies könnte die Annahme einer Veränderung des Fibrinogens und der Serum- 
globuline unterstützen. Danach war es notwendig das Verhalten der einzelnen 
Protidenfraktionen zu bestimmen, und zwar des Fibrinogens, der Serum- 
albumine und der Serumglobuline. Das Fibrinogens des sarkomatösen 
Huhnes gerinnt bei einer niedrigeren Temperatur als das der normalen. Die 
Serumalbumine und -globuline gerinnen bei einer höheren Temperatur. 

A. Giordano (Pavia). 
Cavazzini, M., Der Einfluß von einigen die intraorganischen 
Reaktionen katalysierenden Stoffe auf das Fischersche 
Phänomen. [Italienisch.] (Inst. f. allg. Path. Univ. Parma.) (Tumori 
‘26, 108, 1941.) 

Durch die Wirkung von Sudan III, Scharlachrot oder Indophenol auf 
das Kaninchenohr werden Epithelwucherungen hervorgerufen, welche das 
Aussehen eines Kankroides annehmen können (Fischersches Phänomen). 

Dasselbe kann auch nach den vorliegenden Versuchen mit Thionin, 
Brillant-Kresylblau und Pyocyanin erzeugt werden. Diese Katalysatoren 
sind fähig, in ungefähr 20—30 Tagen das Phänomen hervorzubringen und 
einen günstigen Einfluß auf die Hervorrufung desselben Phänomens durch 
Sudan III oder Scharlach R auszuüben. A. Giordano (Pavia). 


Ura, Setsuo, Ueber Spaltung von Dipeptiden durch Karzinom- 
serum. (Gann (ep. 35, Nr 1, 38, nn 

Ergebnisse: 1. Spaltung von d,l-Leucylglycin durch Normalseren, nach 

48 Stunden Max. 73,3 %, Min. 13,4 %, durchschnittlich 41,9 %; 2. Spaltung 

von d,l-Leucylglyein durch Nicht-Karzinoseren, nach 48 Stunden durch- 
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schnittlich 40,0 %; 3. Bei gutartigem Tumor, nach 48 Stunden durchschnitt- 
lich 40,8 %; bei Magengeschwür, nach 48 Stunden durchschnittlich 40,8 %; 
4. Spaltung von d,l-Leucylglyein durch Karzinomseren, nach 48 Stunden 
durchschnittlich 53,3 %, darunter kommt hochgradige Spaltung bei Seren 
der allgemeingeschwächten Karzinomkranken vor. 5. Die individuellen 
Spaltungsverschiebbarkeiten zeigen keine deutlichen Schwankungen. 6. Spal- 
tung von Dipeptiden zieht sich nach Exstirpation des Karzinomhauptherdes 
wieder bis zum Normalwert zurück. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Makantani, M., Nakano, K., Ohara, Y.,und Ishii, S., Ueber den Nach- 
weis der östrogenen Substanz in Aszitesflüssigkeit der Karzi- 
nomkranken. (Path. Inst. Osaka.) (Gesammelte Arbeiten med. Fak. 
Osaka 1939, 150. 

Es wurde die Aszitesflüssigkeit von 8 sicheren Karzinomkranken unter- 
sucht. In allen Fällen wurde östrogene Substanz nachgewiesen, auch wenn 
der Aszites nicht direkt durch das Karzinonı bedingt war. Bei Vergleichs- 
untersuchungen des Aszites bei Nicht-Karzinomträgern (3 Fälle) ließ sich 
darin keine östrogene Wirkung feststellen. Es wird angenommen, daß die 
östrogene Substanz auch bei diesen Kranken nicht völlig fehlt, daß ihre 
Menge aber zum Nachweis zu gering ist. Es wird daher diese Untersuchungs- 
methode als diagnostisches Hilfsmittel empfohlen. A. Stefani (Göttingen). 


Tantini, E., Ueber die Bedeutung des Abfalls des bakteriziden 
Vermögens im Blut von Krebskranken (experimentelle Unter- 
en [Italienisch.] (Allg. Chir. Klin. Univ. Padua.) (Tumori 26, 

, 1941. 

In vorhergehenden Versuchen hatte Verf. nachweisen können, daß das 
bakterizide Vermögen gegen Bacterium coli commune und Staphylococcus 
pyogenes aureus bei den Krebskranken stark herabgesetzt war. Man könnte 

araus folgern, daß die lytische Wirkung gegen die Krebszellen bei der be- 
kannten Reaktion von Freund und Kaminer nicht der Ausdruck einer Fähig- 
keit des Blutes der Krebskranken in spezifischem Sinne, sondern einer allge- 
meinen aspezifischen biologischen Tätigkeit wäre. Nun hat sich Verf. vor- 
genommen, das Verhalten des Blutes gegen dieselben Keime bei anderen 
chronischen schweren Zuständen, und zwar bei chronischen Tuberkulotikern 
zu bestimmen. Als Kontrolle wurden auch gesunde und kanzeröse Menschen 
verwendet. Die Ergebnisse werden von Verf. tabellarisch zusammengestellt 
und im Text erörtert. Im großen und ganzen kann man sagen, daß bei den 

Tuberkulotikern ein größerer Abfall als bei den Krebskranken zu bemerken 

ist. Dies verhindert, dem Abfall des bakteriziden Vermögens bei dem Blut 

der Krebskranken einen diagnostischen Wert zuzuerkennen. 
| A. Giordano (Pavia). 

Tischendorf, W., und Frank, A., Tumorzellen im Knochenmark- 
Lymphknoten- und Organpunktat. (Morphologische und dia- 
gnostische Betrachtungen) (Med. Klinik Univ. Göttingen.) 
(Dtsch. Arch. klin. Med. 186, H. 5/6, 534, 1940.) 

Durch Knochenmarks-, Lymphknoten- und Organpunktionen kann der 
Nachweis von Tumorgewebe an Hand zytologischer Untersuchung des 
Punktates leicht geführt werden. Die chirurgische Probeexzision wird da- 
durch für die Mehrzahl der Fälle entbehrlich. Die zytologische Diagnostik 
steht der histologischen kaum nach; jedoch können mit den Punktaten viel- 
fach auch histologische Schnitte trotz der Kleinheit des Materials angefertigt 
werden. Die Art des Tumors kann im zytologischen Bild nur in den seltensten 
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Fällen festgestellt werden. Dagegen ist die Tumornatur der Zellen’ fast 
immer mit Sicherheit an der vorhandenen Zellpolymorphie, an der Verband- 
bildung, an dem Nukleolen-Kernverhältnis und an den Störungen der Mitosen 
erkennbar. . Ludwig Heilmeyer (Jena). 


Körbler, Juraj, Ueber seltene Berufskrebse durch mechanische 
Irritation. (Staatl. Radiuminst. Zagreb, Jugoslawien.) (Z. Krebsforschg 
50, H. 6 [Schluß]. 478. 1940.) 

Verf. berichtet über zwei Fälle von Berufskrebsen. die Folge mechanischer 
Irritation waren. Bei einem 7ljährigen Schuster fand sich nach langdauernder 
mechanischer Irritation, vielleicht begünstigt durch eine bestehende Syphilis, 
in der Sternalgegend ein Hautkrebs, der bereits zu Krebsmetastasen am 
Rippenbogen geführt hatte. 

Der zweite Fall betraf eine 27jährige Arbeiterin, die, an einer Zirkular- 
säge arbeitend, sich an der palmaren Fläche der distalen Phalange am Daumen 
der rechten Hand eine Warze zuzog, die schließlich in ein Karzinom über- 
gegangen ıst. Beide Fälle müssen als Berufskrebse gelten im Sinne der Reiz- 
theorie. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Mertens, V. E., Noch einmal Zigarettenrauch und Lungenkrebs. 
(Z. Krebsforschg 51, H. 2, 183, 1941.) 

In vorliegenden Versuchsreihen wird der Zusammenhang zwischen 
Zigarettenrauch und Lungenkrebs im Tierversuch nachgeprüft. Eine end- 
gültige Entscheidung der Frage ist zur Zeit noch nicht möglich; es müssen 
erst Versuche mit länger lebenden, stärkeren Tieren angestellt werden, in 
denen das menschliche Rauchen genau nachgeahmt wird. Bei den bisherigen 
Versuchen an weißen Mäusen konnten nach einiger Zeit passiven Rauchens 
ausgedehnte Veränderungen festgestellt werden, Metaplasie des Schleimhaut- 
epithels, der Luftröhre und Bronchien, ferner Zerstörungen derselben mit 
Eiterbildung. Ein Lungenkrebs kam nicht vor. Inwieweit die beobachteten 
Veränderungen einer Rückbildung fähig sind, wurde nicht nachgeprüft. 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 
Nordmann, M., und Sorge, A., Lungenkrebs durch Asbeststaub 
im On (Path. Inst. Hannover.) (Z. Krebsforschg 51, H. 2, 
168, 1941. 

Unter Annäherung der Verhältnisse beim Menschen wurde im Tier- 
versuch die Einwirkung von Asbeststaub und ihre ursächliche Bedeutung 
für das Zustandekommen des Karzinoms der Lunge geprüft. Nach mehr- 
wöchiger Bestäubung von Mäusen mit Asbeststaub wurden in 20 % 
der überlebenden Tiere ein verhornendes multizentrisches Plattenepithel- 
karzinom erreicht, in 42 bis 57 % epitheliale Neubildungen aller Stadien fest- 
gestellt. Damit ist die ursächliche Bedeutung des Asbeststaubes für das 

rimäre Lungenkarzinom des Asbestarbeiters experimentell gestützt. In 

er gleichen Versuchsanordnung bildeten sich nach mehreren Monaten 
Asbestosiskörperchen aus einer Reihe von Asbestnadeln. Wiederholt konnte 
auch eine knotige oder diffuse Fibrosis der Lungen erzeugt werden. 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 

Matolcsy v., T., Der Einfluß mechanischer und chemischer Reize 

auf die zn des Rektumkarzinoms. (I. Chir. Univ.klinik 

Budapest.) (Z. Krebsforschg 51, H. 3, 344, 1941. 

M. prüfte den Einfluß mechanischer und chemischer Reize auf die Ent- 
stehung des Rektumkarzinoms. Durch besondere Versuchsanordnungen 
konnte eine langdauernde Einwirkung kleiner Kristalle von Benzpyren 
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bzw. 1, 2, 5, 6-Dibenzanthracen geprüft werden. Es kam jedoch nur zu 
chronisch-entzündlichen Veränderungen. Bei 5 der Versuchstiere wurden 
in das Unterhautbindegewebe des Rückens Dibenzanthracenkristalle gleich- 
zeitig mit dem Einlagen gleicher Kristalle in das ausgeschaltete Sigma einge- 
führt. Bei zwei von diesen Tieren entwickelte sich nach 8 Monaten am 
Rücken an der Stelle, wo die Kristalle lagen, eine Geschwulst, die bei dem 
einen Tier die Größe eines Hühnereies, bei dem anderen die eines Gänseeies 
erreichte. Mikroskopisch handelte es sich jeweils um Sarkome. 

Neben dem örtlichen Reiz und allgemeiner Disposition scheint noch ein 
Lokalisationsfaktor eine Rolle zu spielen. Für das Rektumkarzinom beim 
Menschen muß neben den mechanischen Reizen des Kotes vor allem der 
chemische Reiz einer besonderen Beachtung gewürdigt werden. 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Hanser, R., und Simon, L., Karzinom auf der Basis chronischer 
Arsenvergiftung. (Zur Frage der Berufskrebse.) (Chir. Abt. u. 
Path. Inst. städt Krankenh. Ludwigshafen a. Rh.). (Z. Krebsforschg 51, 
H. 3, 305, 1941.) 

Verff. berichten über vier Fälle von Hautkrebsen auf der Basis chroni- 
scher Arsenschädigung (Arsenmelanose). Der Verlauf dieser Plattenepithel- 
krebse war klinisch besonders bösartig. Der anfänglich harmlose Beginn 
in Form einer unscheinbaren Warze zwingt daher zu sofortigem radikalen 
Eingriff. Es scheint zweckmäßig, auf diese Tatsache besonders hinzuweisen, 
da zu befürchten ist, daß trotz der inzwischen wieder verlassenen Arsen- 
behandlung bei Winzern eine Häufung einschlägiger Krankheitsfälle zu er- 
warten ist. 

Die mitgeteilten Beobachtungen lassen die Frage berechtigt erscheinen, 
ob nicht auch eine Krebsbildung auf dem Boden chronischer Arsenschädigung 
im Sinne der Verordnung über die Ausdehnung der Unfallversicherung und 
- Berufskrankheiten dereinst im Gesetze als entschädigungspflichtige Berufs- 
krankheit zu gelten hat. Dabei ist selbstredend Voraussetzung, daß die 
berufliche Schädigung hinreichend erwiesen ist, da ein gleiches Schicksal 
bei einem Weintrinker ohne beruflich bedingte Berührung mit Arsen selbst- 


redend unentschädigt bleiben muß. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 
Bücherbesprechungen 


Wolff, Hans, Die Bedeutung des verminderten Liquordruckes in der Klinik. 
Sammlung psychiatrischer und neurologischer Einzeldarstellungen. Leipzig, G. Thieme, 
1942. Preis: RM 7.60. 

Die vorliegende Monographie gibt auf Grund eigener Erfahrung und unter Berück- 
sichtigung des Schrifttums einen zusammenfassenden Ueberblick über das bisher nur 
wenig beachtete Erscheinungsbild des verminderten Liquordrucks. Es handelt sich 
hierbei nicht nur um eine belanglose manometrische Feststellung, sondern um ein cha- 
rakteristisches Krankheitsbild mit typischen, immer wiederkehrenden Erscheinungen, 
teils subjektiver, teils auch objektiver Natur. Verschiedene Krankheitsgruppen mit ver- 
mindertem Liquordruck werden beschrieben. Zunächst wird die sog. ‚spontane Ali- 
quorrhöe‘' besprochen, die auf eine Sekretionsstörung des Plexus chorioideus mit fehlender 
Liquorbildung zurückgeführt wird. Bei der Hypoliquorrhöe wird eine zu kleine Menge 
Liquor produziert. Als zweites Krankheitsbild wird der postpunktionelle Meningismus 
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mit einem Unterdruck im Liquorsystem in Verbindung gebracht. Nach Auffassung 
des Verf. handelt es sich hierbei um ein eindeutiges Syndrom des Liquorunterdrucks, 
das in erster Linie auf eine länger bestehende Stichlochdrainage mit Liquorabfluß und 
weiterhin auf Plexussekretionsstörungen infolge vasomotorischer Beeinflussung zurück- 
geführt wird. Im nächsten Abschnitt wird über eine Gruppe von Kranken berichtet, 
die beweist, daß auch nach Schädeltrauma bei einem geringen Prozentsatz das Syndrom 
herabgesetzten Liquordrucks auftreten kann. Auch bei Entstehung des suduralen 
Hämatoms und bei der Pachymeningitis haemorrh. int. spielt der verringerte Liquor- 
druck eine wesentliche Rolle und ruft vielleicht sogar unmittelbar diese venösen oder 
kapillären Blutungenhervor. Auch postoperativ besondersnach Operationen inderhinteren 
Schädelgrube kann es im Gegensatz zu der geläufigen Hirnschwellung einmal zu dem 
Syndrom des Unterdrucks kommen. Das letzte Kapitel ist der Behandlung des Liquor- 
unterdrucks gewidmet. Ephetonintherapie und bei schweren Fällen vor allem Osmo- 
therapie mit hypotonischen Lösungen werden von Verf. empfohlen. Wenn im Vorwort 
der Monographie Schaltenbrand betont, daß durch diese Arbeit über den verminderten 
Liquordruck eine Lücke im Schrifttum ausgefüllt wird, so wird diese Tatsache von 
jedem, der sich mit Fragen der Liquorsekretion und des Schädelinnendrucks zu befassen 
hat, begrüßt werden. Hervorzuheben ist noch das umfassende Schrifttumsverzeichnis. 
W. Müller (Königsberg). 


Hegler, C., Praktikum der wichtigsten Infektionskrankheiten. 2. Aufl. 
Format 8°. 186 S., Leipzig, Georg Thieme, 1939. Preis: kart. RM. 4.80. 


Diese knappe Darstellung dessen, was der Arzt über die Infektionskrankheiten 
wissen muß, ist ausgezeichnet. Und sie ist auch, wie schon ein Blick auf das Inhalts- 
verzeichnis lehrt, reichhaltig; allseitig nimmt sie Bedacht auch auf jene Infektionsfoglen, 
die uns im Vaterland zu friedlichen Zeiten nicht zu begegnen pflegen. Nun, in Fristen 
kriegerischen Erlebens hat der Arzt leider die Möglichkeit, auch dem Wolhynischen Fieber, 
der Febrisrecurrens, dem Dengue-Fieber, dem Fleckfieber, der Cholera, der Tularämie, der 
Bornholmer Krankheit, dem Kala Azar usw. zu begegnen. Daß unter den Infektions- 
krankheiten auch die Trichinose berücksichtigt ist, kann man als Notwendigkeit nur 
begrüßen. Insbesondere die Feldärzte werden mit Nutzen sich des handlichen Buches 
bedienen, das klar und kurz alles Wissenswerte über den Gegenstand vermittelt und das 
mittels einer wenn auch kleinen Schrifttumstafel doch auch die weiteren Wege für jene 
weist, die sich in gesonderter Arbeit in die Rätsel dieser Krankheiten vertiefen wollen. 
Ein Sachverzeichnis schließt das sehr empfehlenswerte Büchlein ab. 

- Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Konjetzny, Georg Ernst, Pathologie, Klinik und Behandlung der Masto- 
pathie. Format: Gr. 8°. 144 S. 71 Abbildungen im Text, 1 schwarzweiße u. 1 bunte 
Tafel. Stuttgart, Ferdinand Enke, 1942. Preis: geh. RM. 18.—, geb. RM. 19.40. 


i In einer übersichtlichen Darstellung, die sich der Einteilung nach in Allgemeines 
(Häufigkeit des Vorkommens, Rasse, Alter), Vorgeschichte, Klinik, Diagnose, Be- 
ziehungen zwischen Mastopathie und Krebsbildung der Mamma, Behandlung gliedert, 
die auch ein übersichtlich geordnetes, sehr reiches Schrifttumsverzeichnis und ein kurzes, 
aber hinreichendes Sachregister umfaßt, behandelt der Verf. den Gegenstand seines 
Buches. Dieser Gegenstand ist eine sehr häufig festzustellende Störung. Ich empfinde 
es als einen sehr großen Vorzug, daß Konjetzny in ganz ausgezeichneten Bildern den 
makroskopischen und mikroskopischen Verhältnissen der fraglichen Mammaveränderungen 
im Zusammenhang mit den klinischen Erscheinungen gerecht wird. Die Verbindung der 
klinischen Betrachtung mit der röntgenologischen ‚Mammographie‘ wird den Kliniker 
interessieren; den Pathologen überrascht es nicht, so selten dies auch sein mag, daß in 
Zystenräume der mastopathischen, entzündeten Milchdrüse auch Granulationsgewebe 
vorwuchern kann und zu blutiger Absonderung Anlaß zu geben vermag. Außerordent- 
lich begrüßenswert ist die Art der Darstellung des prachtvoll bebilderten Kapitels 
über die genetischen Beziehungen der Mastopathie zum Mammakrebs. Auch der Ver- 
gesellschaftung von Milchdrüsenkrebs und Mastopathie ist gedacht. Die Frage der 
Mastopathie als Krebsvorkrankheit wird im Sinn einer Möglichkeit beantwortet. Diese 
Möglichkeit zahlenmäßig auszudrücken ist belanglos. Wichtig ist, sich ihrer in der Praxis 
bewußt zu sein; die rechtzeitige Erinnerung an solche Möglichkeit hat den Chirurgen 
schon wiederholt zur Brustabnahme und damit (bewußt oder unbewußt) zur Früh- 
entfernung eines sich entwickelnden Krebses geführt. In dem Kapitel über die Behand- 
lung der Mastopathie wird auch das Verhältnis der Hormonwirkung, bzw. der Möglich- 
keit einer Hormontherapie im Fall der Zystenmammen beleuchtet, wobei die Möglich- 
keit der Antreibung einer Krebsbildung durch solche Behandlung ausdrücklich gedacht 
ist, eine Gefahr, die man ernstlich bedenken muß, wenn man weiß, daß in gewissen 
kosmetischen Mitteln sich Follikelhormone befinden, die bei langer urteilsloser Anwendung 
gefährliche Folgen haben können. Die letzten Abschnitte des Buches befassen sich mit 
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der Röntgentherapie, mit der Spontanheilung und Heilung nach gynäkologischen Ein- 
griffen, endlich mit der eigentlich chirurgischen Behandlung. — Alles in allem betrachtet 
verdient dies Werk, dem eine 26jährige Erfahrung des Verf. zugrunde liegt, gerade wegen 
seiner kritischen pathologisch-anatomischen und histologischen Unterbauung die größte 
Aufmerksamkeit; es sollte ebensosehr von den Chirurgen und Frauenärzten als von den 
Pathologen zur Hand genommen werden, die sich mit der Diagnostik und Wesensvoraus- 
sage mastopathischer Erscheinungen beschäftigen; und es sollte unbedingt die Ope- 
rateure auch darüber belehren, daß jede aus irgendwelchen Gründen abgetragene Mamma 
noch nachträglich sorgfältiger histologischer Analyse im Interesse der Nachbehandlung 
und Beruhigung des Patienten bedarf. Bei der vorzüglichen Ausstattung ist der Preis 
der Abhandlung nicht zu hoch. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Thaddae, S., Die Nebenniereninsuffizienz und ihr Formenkreis. 232 S., 
73 Abb. u. 8 Tabellen. Stuttgart, Ferdinand Enke. Preis: geb. RM. 14.70. 


Bei der vorliegenden Monographie, die aus dem Bedürfnis nach einer kritischen 
und begründeten Darlegung der gegenwärtigen Lage der Nebennierenrindenhormon- 
forschung entstanden ist, ist die Aufmerksamkeit nicht nur auf das Problem der klassi- 
schen Addisonschen Krankheit gerichtet worden, sondern es wird auch insbesondere 
auf die Bedeutung der Nebennierenrinde im Rahmen der funktionellen Pathologie des 
Gesamtorganismus hingewiesen. Der klinische Gesichtspunkt ist hierbei maßgebend 
geblieben, Anatomie und Physiologie sind jedoch weitgehend berücksichtigt worden, 
da sie für das Verständnis des krankhaften Geschehens unerläßlich sind. Die klinische 
Bedeutung des synthetischen Nebennierenhormons wird unter Berücksichtigung des 
„Ganzheitszustandes‘‘ dargestellt, wobei neben den Ergebnissen experimenteller Forschung 
Klinik und Therapie der Nebenniereninsutfizienz in erster Linie berücksichtigt werden. — 
Im einzelnen möchte Ref. aus der Fülle des Stoffes folgendes herausheben: I. Chemie. 
Während das im Nebennierenmark gebildete Adrenalin nicht imstande ist, ein neben- 
nierenloses Versuchstier am Leben zu erhalten, lassen sich aus der Drüse Auszüge be- 
reiten, die diese Eigenschaft besitzen. Diese adrenalinfreien Nebennierenrindenstoffe 
sind Derivate des Pregnans, die wichtigsten sind Corticosteron und Desoxycorticosteron 
(enge Verwandtschaft mit den Keimdrüsenhormonen [Steroiden]). [Im synthetischen 
Corticosteron (z. B. Cortiron) liegt ein von Ballaststoffen freies Nebennierenrindenhormon 
in genau bekannten Mengen von Wirkungseinheiten vor, so daß eine exakte, nach Milli- 
gramm dosierbare Therapie der Nebenniereninsuffizienz möglich geworden ist.] Die 
Auffassung, welche die Nebennierenrinde in den Mittelpunkt des gesamten Steroid- 
stoffwechsels stellt, gewinnt immer mehr an Bedeutung (vgl. besonders Reichstein, 
Handb, biol. Arbeitsmethoden Abt. V, Teil 3 B, H. 9, Liefg. 477 (1938) und Erg. d. 
Vitamin- und Hormonforschung Bd. 1, 334 (1938). II. Physiologie. Beim neben- 
nierenlosen Tier lassen sich fast alle Ausfallserscheinungen durch Zufuhr von Corti- 
costeron beseitigen: die Muskelschwäche, die auf Veränderungen im Muskelchemismus 
(Herabsetzung des Glykogengehaltes, Verminderung der Milchsäurebildung) beruht, 
laßt sıch ebenso wie beim Addisonkranken aufheben, Störungen der Wärmeregulation 
(Temperaturabfall) lassen sich beseitigen, Kreislaufveränderungen (z. B. Blutdruck- 
senkung) und anderes lassen sich bessern. Besonders wichtig sind die Beziehungen der 
Nebennierenrinde zum Gesamtstoftwechselablauf; die Nebennierenrinde ist das Organ 
der intermediären Phosphorylierungen, sie spielt offenbar im Mechanismus der Kohle- 
hydratregulation eine entscheidende Rolle, sie übt anscheinend einen Einfluß auf den 
Glutathiongehalt der quergestreiften Muskulatur aus; im nebennierenlosen Organismus 
findet fast stets eine Wasserverschiebung statt, die zur Bluteindickung führt, auch hat das 
Corticosteron eine regulatorische Funktion im Ionenantagonismus des Na-K-Haushaltes. 
Insgesamt können von den zur Zeit wichtigsten Theorien der Cortinwirkung drei Mei- 
nungen hervorgehoben werden: 1. solche, die das Wesen der Hormonwirkung in der 
Regulation des Elektrolyt- und Wasserstoffwechsels erblicken; 2. solche, die das Wesen 
in der Störung des Kohlehydratstoffwechsels sehen; 3. solche, welche die Ergebnisse 
beider Beobachtungsgruppen vereinigen und auf einen gemeinsamen Nenner zurück- 
führen. III. Physiologische Wechselwirkungen der Nebennierenrinde mit 
anderen innersekretorischen Organen. Hier seien kurz Hypophyse und Keim- 
drüsen herausgehoben: a) Durch Zufuhr von Vorderlappenpräparaten erzielt man im 
Tierversuch eine sichere Vergrößerung und Aktivitätssteigerung der Nebennierenrinde, 
zwischen Hinterlappen und Nebennierenrinde scheint ein Antagonismus zu bestehen. 
b) Unter pathologischen Bedingungen (z. B. Tumoren) scheint die Nebennierenrinde 
in der Lage zu sein, Mengen von männlichen oder weiblichen Prägungsstoffen zu bilden, 
die eine Änderung der bestehenden Geschlechtscharaktere bewirken. Die Nebennieren- 
rinde kann offenbar selbstätig echte Geschlechtshormone bilden (,,akzessorische Keim- 
drüse‘‘), IV. Die Nebenniere spielt im Vitaminstoffwechsel eine Rolle: es bestehen 
sichere Beziehungen zum Vitamin A, B und C. — V. Das klinische Bild der Neben- 
niereninsuffizienz kann durch verschiedenartige Vorgänge ausgelöst bzw. unter- 
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halten werden. Neben der seltenen Addisonschen Krankheit sind noch die ‚‚Addisonis- 
men‘‘, die ‚‚endokrine‘‘ Magersucht, pluriglanduläre Störungen, akute und chronische 
Infektionskrankheiten, der renale Diabetes, die Frühgravidität, das Schwangerschafts- 
erbrechen sowie sonstige Krankheitszustände auf eine Nebennierenunterfunktion zu 
beziehen. Der sekundäre, oft larvierte Rindenschaden beansprucht ein größeres Interesse 
als der klassische Morbus Addison. Verf. bespricht eingehend Klinik und Therapie der 
akuten und chronischen Nebenniereninsuffizienz unter Anführung umfangreicher eigener 
Untersuchungen und Beobachtungen. Bei der akuten Nebenniereninsuffizienz ist das 
Corticosteron das aussichtsreichste Mittel, bei der chronischen stehen diätetische Maß- 
nahmen im Vordergrund. Hingewiesen wird auf eine notwendige Begrenzung der NaCl- 
Zufuhr bei der Behandlung des Morbus Addison mit Corticosteron. Auf weitere Einzel- 
heiten kann hier nicht eingegangen werden. Verf. gibt eine eingehende Darstellung der 
Forschungsergebnisse über die Wirkung des synthetischen Nebennierenhormons im Tier- 
versuch und am Krankenbett; die klinische Differentialdiagnose der Nebennieren- 
insuffizienz ist damit um einen Schritt vorwärts gebracht worden. Ein reichliches 
Schrifttumsverzeichnis ist der anregenden Monographie beigegeben. Hückel (Berlin). 


Rosemann, R., Landois’ Lehrbuch der Physiologie des Menschen, ein- 
schließlich der physiologischen Chemie. 22. Aufl., 838 S., 163 Abb. im Text, 
5 Tafeln. Berlin-Wien, Urban u. Schwarzenberg, 1942. Preis: geb. RM. 20.50. 
Das vorliegende Werk ist nunmehr in 22. Auflage erschienen. In der Reihe der- 
jenigen Auflagen, die von Rosemann allein bearbeitet wurden, handelt es sich um die 
12. Wie der Verf. in dem Vorwort zu dieser neuen Auflage auseinandersetzt, war es 
stets sein Bestreben, das Lehrbuch im Geiste des ersten Verf. (Landois) weiterzuführen 
und auf der gleichen Höhe zu erhalten. Daß ihm dies in vollem Umfange geglückt ist, 
geht allein aus der Tatsache hervor, daß das Lehrbuch unter seiner Leitung in insgesamt 
40 Jahren 12 Auflagen erlebt hat. Verf. war stets bemüht, das Werk auf neuzeitlicher 
Höhe zu erhalten. Darüber hat er aber niemals die großen Linien der Entwicklung der 
Physiologie übersehen. Vor allem arbeitete er darauf hinaus, Tatsachen und nur Tatsachen 
zu bringen und diese nur soweit zu theoretischen Vorstellungen untereinander zu ver- 
knüpfen, als dies ohne Gefahr für eine Verzerrung durch Hypothesen möglich war. 

Trotzdem das Werk an Umfang nicht zugenommen hat, sind selbst weniger be- 
deutungsvolle Erscheinungen in ihm aufgenommen und behandelt worden. Die not- 
wendige Raumersparnis ist auf die Weise erzielt worden, daß mit wenigen Ausnahmen 
alle Schrifttumsnachweise vor dem Jahre 1925 gestrichen wurden. Mit Recht wird 
darauf hingewiesen, daß das ohne weiteres angängig ist, da ja in allen späteren Auf- 
sätzen die frühere Literatur weitgehend berücksichtigt ist. 

Zahlreiche Anregungen, die dem Verf. von den verschiedensten Seiten in bezug 
auf die Ausgestaltung des Werkes zugegangen sind, sind von ihm berücksichtigt worden, 
soweit dies nur irgend möglich war. Dadurch, daß das Werk im neuzeitlichen Geiste ge- 
halten ist, auf der anderen Seite aber an den großen Traditionen der Physiologie festhält 
und an sie anknüpft, besitzt es einen ganz besonders großen Wert, und zwar nicht nur 
für den Lernenden, sondern auch für den Fertigen. Jeder kann aus ihm Belehrung und 
Anregung ziehen, schon dadurch, daß ja nicht nur die reine Physiologie, sondern auch 
die physiologische Chemie darin ausgiebig behandelt werden. Das Werk unterscheidet 
sich von ähnlichen Lehrbüchern hauptsächlich dadurch vorteilhaft, daß schon infolge 
seines größeren Umfanges sämtliche Tatsachen der Physiologie, so z. B. auch der ver- 
gleichenden, in ihm auffindbar sind. Man kann sicher sein, daß man in ihm auch Aufschluß 
über Fragen bekommt, deren Beantwortung in anderen Lehrbüchern nicht zu finden ist. 

Demgemäß muß man sagen, daß das Werk auch in der neuen Auflage allen An- 
forderungen entspricht, die man an ein Lehrbuch der Physiologie gerechterweise stellen 
kann. Es wäre gut, wenn es weiteste Verbreitung finden würde und nicht etwa durch 
die neueren Kurzlehrbücher im Rahmen des Unterrichts zurückgedrängt würde. Jeder 
Student der Medizin sollte sich das Buch anschaffen, weil er sich dadurch einen Begleiter 
für sein ganzes weiteres Leben schafft, der ihm im Bedarfsfalle stets treu zur Seite steht. 

v. Skramlik (Jena). 


Schneider, Kurt, Die psychopatbischen Persönlichkeiten. 5. verbess. Aufl. 
Wien, Franz Deutike, 1942. 128 S. Preis: brosch. RM. 5.—. 

Drei Jahre nach Erscheinen der 4. Auflage wird das Werk des Verf. in 5. Auflage 
herausgegeben. Dadurch ist am besten belegt, daß sich das Buch sehr rasch eingebürgert 
und in vieler Beziehung als brauchbar herausgestellt hat. Wie Verf. in dem Vorworte 
hervorhebt, bestand kaum eine Veranlassung, in dem Buche wesentliche Veränderungen 
anzubringen, wohl aber ist es an verschiedenen Stellen verbessert worden. Auch ist das 
Schrifttumsverzeichnis in mannigfacher Weise ergänzt und auf den neuzeitlichen Be- 
stand gebracht. 

In dem Buche werden hauptsächlich unter klinischem Gesichtspunkte diejenigen 
Persönlichkeiten beschrieben, die als psychopathische zu bezeichnen sind. In dem Werk 
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wird also eine Art von Pathocharakterologie gebracht. Es besteht aus zwei Hauptteilen, 
Im allgemeinen Teil wird der Begriff der psychopathischen Persönlichkeit entwickelt. 
Verf. versteht unter Persönlichkeit ganz allgemein das Ganze des Fühlens und Werdens, 
des Strebens und Wollens eines Menschen, als eine Art von Teilstück seines ganzen 
individuellen seelischen Seins. Von nicht geringer Wichtigkeit sind die Beziehungen, 
die zwischen der leiblichen Beschaffenheit eines Menschen und seiner psychopathisch 
deformierten Seele bestehen. In einem Abschnitt des ersten allgemeinen Teiles wird 
von dem Verf. der Versuch gemacht, diejenigen Teilgebiete des Gehirns anzugeben, die 
bei psychopathischen Persönlichkeiten abweichend von der Norm arbeiten. An diesen 
Abschnitt schließt sch eine genealogische Betrachtung aller Psychopathen an; denn daß 
hier Erbvorgänge eine wichtige Rolle spielen, ist seit langem gut bekannt. Anschließend 
daran wird der Versuch gemacht, die verschiedenen Sorten psychopathischer Persönlich- 
keiten einzuteilen und in einer Art von System unterzubringen. Daß es an solchen Ver- 
suchen bisher nicht gefehlt hat, geht allein aus der Tatsache hervor, daß nicht weniger 
als acht solcher Systeme von verschiedenen Forschern aufgestellt und durch entsprechende 
Krankheitsbilder belegt wurden. Daß eine Persönlichkeit psychopathisch ist, besagt 
noch nicht, daß tatsächlich eine Psychose vorliegen muß. Wohl aber lassen sich be- 
stimmte Beziehungen zwischen richtigen Psychosen und den Krankheitserscheinungen 
bei Psychopathen aufdecken, vorzugsweise in der Richtung einer Schizophrenie bzw. 
einer Zyklothymie. 

Der besondere Teil der Untersuchungen des Verf. setzt sich aus insgesamt 10 Ab- 
schnitten zusammen. In diesen werden in systematischer Weise die verschiedenen 
psychopathischen Formen beschrieben und durch Krankheitsbilder belegt. Es handelt 
sich um die hyperthymischen, depressiven, selbstunsicheren, fanatischen, geltungs- 
bedürftigen, stimmungslabilen, explosiblen, gemütlosen, willenlosen und endlich die 
asthenischen Psychopathen. Verf. hat dem Leser die Einarbeitung und die Durchsicht 
dieses Teiles seines Werkes dadurch erleichtert, daß jeder dieser Unterabschnitte in der 
gleichen Weise gegliedert ist. So wird — soweit sich dies durchführen ließ — zuerst das 
betreffende Krankheitsbild dargestellt; dann werden die Faktoren des Geschlechtes, 
des Alters und der Erblichkeit beim Zustandekommen dieser von der Norm abweichenden 
Persönlichkeit behandelt, endlich die Beziehungen zu anderen Psychopathen und die 
verschiedenen Kombinationen, die sich da ergeben. Eigens wird herausgearbeitet, 
wie man zu einer Differentialdiagnose kommen kann und welche Möglichkeiten für den 
Arzt bestehen, helfend und heilend einzugreifen. Auch wird die soziale Bedeutung aller 
dieser Krankheitsbilder behandelt. Durch diese straffe Gliederung ist es dem Verf. 
gelungen, die einzelnen Krankheitsbilder in scharfer Weise gegeneinander abzugrenzen. 
Am Schluß des Werkes findet sich ein ausführliches Schrifttumsverzeichnis von ins- 
gesamt 12 Seiten. 

Wie aus dem Ueberblick hervorgeht, zeichnet sich das Buch in erster Linie durch 
eine straffe Gliederung aus. Die Darstellung ist sachlich und ruhig; man kann aus ihr 
entnehmen, daß der Verf. ein Kenner dieses Gebietes ist. Das Buch ist für jeden von 
Interesse, nicht allein für den Psychiater, sondern auch für den Arzt und den Biologen. 

v. Skramlik (Jena). 


Frédéricq, Henri, Traité élémentaire de physiologie humaine. (Elementares 
Lehrbuch der menschlichen Physiologie.) 848 S. u. 219 Abb. Paris, Masson 
u. Cie., et Liege, Vaillant-Carmanne, 1942. 

Das vorliegende Werk ist vor allem auf Wunsch der Schüler entstanden, die all 
das, was der Lehrer im Kolleg bringt, nun auch gedruckt vor sich sehen wollten. Auf 
diese Weise sollte auch vermieden werden, daß zahlreiche Irrtümer, die sich im Laufe 
der Jahre in die Skripten der Schüler eingeschlichen hatten, nun weiter ‚‚tradiert‘‘ 
wurden. Das Werk stellt eine Art von Fortsetzung der Allgemeinen Physiologie dar, 
die aus der Feder des Verf. in dem gleichen Verlag im Jahre 1939 erschienen ist. Es ist 
nicht weiter befremdlich, daß Verf. seiner ganzen Einstellung und Ausbildung nach 
sich vorzugsweise an französische und englische Werke anlehnt. Die deutschen Schriften 
der gleichen Art werden in ihm nur so weit berücksichtigt, als das sozusagen unumgäng- 
lich notwendig ist. 

Bevor eine allgemeine Würdigung des Buches gegeben wird, möge hier etwas über 
seinen Inhalt sowie seine Gliederung vorgebracht werden, die in mannigfacher Weise 
von dem Üblichen abweichen. Das Werk ist in ingsesamt acht Hauptabschnitte geteilt. 
In dem ersten wird die Physiologie des Kreislaufs behandelt. Selbst in dem Unter- 
abschnitt Physiologie des Herzens ist eine gewisse Sprunghaftigkeit des Verf. festzu- 
stellen. Es wird z. B. die Art und Weise behandelt, in der das Herz das Blut zu seiner 
Füllung empfängt, ebenso wird die Arbeitsleistung bei der Herztätigkeit berechnet, noch 
bevor überhaupt von den Eigenschaften des Herzmuskels die Rede war. Normalerweise 
hätten diese zuerst besprochen werden müssen und anschließend daran die besonderen 
Leistungen des Herzmuskels. Im zweiten Hauptabschnitt wird die Physiologie der 
Atmung gebracht. Bei dieser Gelegenheit wird der Umlauf des Blutes in den Lungen- 
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gefäßen beschrieben, ein Geschehen, das richtigerweise in dem ersten Hauptabschnitt 
hätte bearbeitet werden müssen. Der dritte Hauptabschnitt ist den Leistungen des 
Verdauungsapparates gewidmet. Es ist kaum zu rechtfertigen, daß an dieser Stelle 
auch die hormonale Beeinflussung des Glykogengehaltes der Leber besprochen wird. 
Das mußte im 5. Abschnitt geschehen, der sich mit der inneren Absonderung eigens 
auseinandersetzt. Der vierte Hauptabschnitt behandelt die Drüsen mit äußerer Ab- 
sonderung. Als solche werden die Niere, ferner die Schweiß- und die Milchdrüsen ange- 
sehen. Es unterliegt keinem Zweifel, daß die Bezeichnungsweise dieses Abschnittes ganz 
falsch ist. Hier handelt es sich um keine Drüsen mit äußerer Absonderung, sondern um 
Organe, die etwas mit der Absonderung von Stoffen aus dem Organismus zu tun haben, 
die von ihm nicht mehr verwertet werden können. Der fünfte Hauptabschnitt ist sehr 
umfangreich. Er enthält die Physiologie der Drüsen mit innerer Absonderung. Daß die 
Milz an dieser Stelle besprochen wird, ist ebenfalls nicht zu rechtfertigen. Der sechste 
Hauptabschnitt beschäftigt sich mit der Wärmeregulierung, der siebente mit dem Nerven- 
system ganz allgemein. Eine Trennung der Leistung der peripheren von den im Zentral- 
nervensystem gelegenen Nerven ist nicht durchgeführt. Der achte Hauptabschnitt 
ist der Physiologie der Sinneswerkzeuge gewidmet. 

Das Buch ist mit insgesamt 219 Abbildungen ausgestattet, die nicht immer sehr 
glücklich gewählt oder durchgearbeitet sind. Alles in allem muß man zu dem Urteile 
kommen, daß das Buch nur eine Art lokalen Wertes besitzt. Ueber seinen eigentlichen 
Wirkungskreis hinaus wird es sich schwerlich ausdehnen können. Dazu gibt es auf 
diesem Gebiete viel bessere Werke. v. Skramlik (Jena). 


Hebel, Karl, Arbeitstherapeutische Erfahrungen, eine Stufe zur Frage- 
stellung und Leistungspathologie. Format 8%. 83 S. Leipzig, Georg Thieme, 
1940. Preis: kart. RM. 3.75. 

In der Schriftenreihe der Deutschen Med. Wochenschrift erschien diese Abhandlung, 
die, aus sozialärztlichem Bestreben geboren, zeigen will, daß die Realisierung einer Funk- 
tion nicht nur von deren anatomischen und physiologischen Bestimmungsstücken ab- 
hängt, sondern auch von der übergeordneten Kraft im Subjekt selbst, wie Viktor 
v. Weizsäcker im Geleitwort zu diesem Büchlein ausführt. Es handle sich darum, 
Selbstbehauptung und Umweltsbindung zum Ausgleich zu bringen, worin man den 
Grundsatz jeder Pathologie [und auch Physiologie! Ref.] der Arbeit zu erblicken habe; 
diesem Grundsatz folgt die arbeitstherapeutische Abteilung, aus deren ersten Erfahrungen 
diese Schrift erstand. Die Begründung für die Einrichtung solcher Abteilung als eines 
Adnexes der Klinik, ihr Aufbau, ihre Einrichtung, der Tageslauf ihres Vorhabens werden 
an Beispielen des Kopftraumatikers, des Herzkranken, des Magenkranken, des klinisch 
unklaren Falles, des Ischiaskranken dargetan. Die psychologische Bedeutung der Situa- 
tion jener Menschen wird unterstrichen. Es handelt sich darum, im Milieu der Klinik 
verprellte oder in ihr Krankheitsbewußtsein geflüchtete und darin erstarrte Menschen 
vertrauensvoll zu ihrer Behandlung und zur eigenen Leistungsfähigkeit zu machen. 
Den Grundlagen der Erforschung leistungspathologischer Fragen gilt das letzte Kapitel. 
Dabei kommt Hebel zu folgender Stellungnahme: Dafür, daß im Fall solcher Menschen 
Arbeit und somit Leistung möglich werde. komme weder dem pathologisch-anatomischen 
Schaden, noch pathophysiologischen Vorgängen, noch psychogenetischen Einflüssen 
grundlegende Bedeutung zu; diese seien nur Faktoren im Krankheitsgeschehen, die zwar 
alle berücksichtigt werden müssen, denen aber ein selbständiger und unabhängiger Wert 
nicht innewohne. ,,Es stellt vielmehr jede Krankheit ein psychophysisches Geschehen 
dar, das für bestimmte Krankheiten charakteristisch zu sein scheint, das aber wiederum 
nicht für sich allein beobachtet werden darf, sondern erst umfassend verstanden werden 
kann, wenn seine Wechselbeziehung zur Psycho-Physis der Umwelt genügend berück- 
sichtigt wird‘... Leistung ist das ,,Ergebnis der harmonischen Wechselbeziehung der 
psychophysischen Einheit Mensch zu der psychophysischen Einheit Umwelt“ .... 
Leistungsinsuffizienz entsteht dort, ,,w0 diese Harmonie der Wechselbeziehungen ge- 
stört ist‘. Das ist an und für sich nichts Neues; aber es ist erfreulich zu erfahren, wie im 
therapeutischen Adnexus an die sachlichen Bemühungen der Klinik solch psychisch ver- 
ankerten Beschwerden und Insuffizienzen gegenüber sich eine persönliche erfolgreiche 
Einflußnahme gewinnen läßt, welche psychopathische Ueberwertungen oder Fixierungen 
zu lösen vermag und einen Weg zur Arbeit und Leistung solcher Patienten zu finden 
vermag. In diesem Sinn ist Hebels Büchlein ungemein lesenswert. 

. Gg. B. Gruber (Göttingen). 
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Ueber die Hodenveränderungen bei Karzinom 
Dr. Michael N. Enfedjieff 


(Aus dem Pathologischen Institut der Universität Erlangen 
Direktor: Prof. Dr. E. Kirch) 


Mit der Frage der Hodenveränderungen bei Karzinomfällen haben sich 
in der letzten Zeit E. Sehrt, Joshishiro Ishimoto, W. Beck, E. Collins 
u. a. befaßt. Die Meinungen dieser Autoren sind sehr geteilt. 

Sehrt hat in 79,2% der von ihm untersuchten Keimdrüsen der an 
Karzinom verstorbenen Menschen ein so charakteristisches Verhalten der 
Zwischenzellen gefunden, daß er berechtigt zu sein glaubt, aus ihm allein 
die Vermutung auszusprechen, das Organ stamme von einem Krebskranken. 
Er schreibt weiter: „Die Zwischenzellen sind ganz außerordentlich vermehrt 
und beherrschen sogar in dem einen oder anderen Fall in einzelnen großen 
Haufen oder plattenförmig ausgebreiteten Plaques das ganze mikroskopische 
Bild. — Diese abnormen Ansammlungen von Zwischenzellen bieten auf den 
ersten Blick in wieder anderen Präparaten den Eindruck eines richtigen 
geschwulstmäßigen Wachstums hinsichtlich der Ausdehnung der Gewebs- 
bildung. — In den wenigen Fällen, in denen die Zwischenzellen nicht vermehrt 
schienen, waren dieselben bei der Sudanfärbung mit lipoiden Substanzen so 
stark überladen, daß man an das Bild der Fettembolie erinnert wurde. — Im 
Hoden des Normalen finden sich solche Veränderungen nicht.“ 

Joshishiro Ishimoto hat in der Mehrzahl der von ihm untersuchten 
Hoden bei Karzinomfällen eine Untergewichtigkeit der Hoden, hochgradige 
Atrophie und Schädigung der Spermiogenese gefunden. Er hat nur eine 
leichte Vermehrung der Zwischenzellen, aber keine auffallende geschwulst- 
mäßige Wucherung, ebenso keine starke Lipoidüberladung der Zwischen-- 
zellen feststellen können. 

Beck hat 30 Karzinomfälle im Alter von 41 bis 80 Jahren untersucht. 
Er fand ebenfalls eine durchschnittliche Untergewichtigkeit der Hoden 
Karzinomkranker, konnte aber nicht nachweisen, ob es sich in diesen Fällen 
etwa um eine einfache Atrophie Kachektischer handelte. Er fand eine deut- 
liche Zunahme der Kanälchenatrophie in den Karzinom- wie auch in den 
Nichtkarzinomfällen. . Inwieweit diese Kanälchenatrophie in Zusammenhang 
mit reinen Alterserscheinungen steht, konnte er ebenfalls nicht nachweisen. 
Beck fand keine Vermehrung der Zwischenzellen in den Karzinomfällen. 
Er schreibt: „Wir müssen eher eine Verminderung, als eine geschwulstmäßige 
Vermehrung der Zwischenzellen bei Karzinomfällen feststellen.“ Eine 
Schädigurfg der Spermiogenese und einen Unterschied zwischen dem Lipoid- 
gehalt der Zwischenzellen und Hodenkanälchen Karzinomkranker zu den- 
jenigen Nichtkarzinomkranker fand er nicht. 
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Collins untersuchte eine sehr große Zahl von Hoden Karzinomkranker. 
Was die Zwischenzellen anbelangt, konnte er weder ein charakteristisches 
Verhalten noch speziell eine Hyperplasie bei den Krebsträgern feststellen. 
Er nimmt an, daß Hyperplasie der Zwischenzellen mit Atrophie und Fibrose 
der Hodenkanälchen einhergeht. Umgekehrt könnte eine Atrophie und Fibrose 
der Hodenkanälchen vorliegen ohne jede Vermehrung der Zwischenzellen. 

Aus dem oben Angeführten geht deutlich hervor, daß über die Frage der 
Hodenveränderungen bei Karzinomkranken keine Einigung besteht. Es 
sind von verschiedenen Seiten Untersuchungen mit sehr widersprechenden 
Resultaten gemacht worden. Und gerade diese Meinungsverschiedenheiten 
haben mich veranlaßt, Untersuchungen an Hoden Karzinomkranker vor- 
zunehmen, zur Klärung der noch strittigen Fragen. 

Meine nachfolgenden Untersuchungen umfassen ein Material von 15 Sek- 
tionsfällen mit einem irgendwo lokalisierten Karzinom im Alter von 32 bis 
77 Jahren und zum Vergleich noch 22 Nichtkarzinomfälle im Alter von 17 bis 
70 Jahren. Bei den Gewichtsuntersuchungen der Hoden fand ich in den 
Karzinomfällen ein durchschnittliches Gewicht von 25,292 g, in den Nicht- 
karzinomfällen ein durchschnittliches Gewicht von 34,447 g, woraus sich 
eine durchschnittliche Untergewichtigkeit der Hoden Karzinom- 
kranker ergibt. In meinen weiteren histologischen Untersuchungen lenkte 
ich meine Aufmerksamkeit hauptsächlich auf den Zustand der Zwischenzellen, 
der samenbildenden Epithelien und auf deren Lipoidgehalt. 

In 66 % meiner Karzinomfälle waren die Zwischenzellen mäßig 
vermehrt. Sie waren in verbreiterten Zügen, Nestern und Häufchen, 
stellenweise auch in größeren Lagern angeordnet. Die Vermehrung war aber 
nicht eine gleichmäßige. An manchen Stellen waren die Zwischenzellen auf- 
fallend stark vermehrt, während an anderen Stellen ein und desselben Prä- 
parates die Vermehrung nicht so deutlich ausgeprägt war. Ich fand diese 
Vermehrung nicht nur in der Umgebung verödeter oder zugrunde gehender 
Kanälchen, sondern auch an Stellen, wo die Samenkanälchen fast vollkommen 
normal und funktionsfähig waren oder nur geringe Zeichen einer beginnenden 
Atrophie zeigten. Es geht daraus hervor, daß die Zwischenzellvermehrung 
in den Karzinomfällen nicht durch ein Zusammenrücken der Zwischenzellen 
infolge der Atrophie und der Verkleineryng der Hodenkanälchen vorge- 
täuscht wird, sondern daß es sich in diesen Fällen um eine echte Vermehrung 
der Zwischenzellen handelt. Einen Zusammenhang zwischen Hodenkanälchen- 
atrophie und Zwischenzellvermehrung konnte ich nicht feststellen. Eine 
Verminderung der Zwischenzellen in den Hoden Karzinomkranker fand ich 
in keinem meiner Fälle, aber auch eine außerordentliche „geschwulstmäßige“ 
Anhäufung von Zwischenzellen in großen Haufen und isolierten Knoten, 
wie es Sehrt in 79% seiner Fälle gesehen hat, konnte ich nur in 2 meiner 
Karzinomfälle feststellen. Jedoch von einem charakteristischen Verhalten 
der Zwischenzellen in den Karzinomfällen zu sprechen, scheint mir keinesfalls 
berechtigt zu sein, denn ich fand dieselbe „geschwulstmäßige‘“‘ Vermehrung 
der Zwischenzellen nicht nur in den 2 Karzinomfällen, sondern auch in einem 
Nichtkarzinomfall. Meines Erachtens ist die Vermehrung der Zwischenzellen 
nicht für Karzinom kennzeichnend, denn in 40 % auch meiner Nicht- 
karzinomfälle waren die Zwischenzellen ebenso mäßig vermehrt. Bei meinen 
Untersuchungen gewann ich jedoch den Eindruck, daß die Zwischenzell- 
vermehrung nicht eine ganz normale Erscheinung darstellt, denn in den 
Hoden der Normalen, wie z. B. in den Hoden von 3 jungen gesundem Männern, 
die bei einem Motorradunfall verunglückt waren, konnte ich keine Ver- 
mehrung der Zwischenzellen feststellen. 
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Der Lipoidgehalt der Zwischenzellen bei den Karzinomfällen wie auch 
bei den Nichtkarzinomfällen war sehr wechselnd und uncharakteristisch. In 
einzelnen Fällen fand ich stark mit Lipoidtropfen überladene große Gruppen, 
Nester und Haufen von Zwischenzellen, während sie in anderen Fällen fast 
lipoidfrei waren. Es konnte auch keine Korrelation zwischen dem Lipoidgehalt 
der Zwischenzellen und demjenigen der samenbildenden Epithelien fest- 
gestellt werden. Die Behauptung, daß die Zwischenzellen die lipoiden Ab- 
bauprodukte der zugrunde gehenden Hodenkanälchen aufspeichern, scheint 
mir nicht berechtigt zu sein, denn ich fand stark lipoidüberladene Zwischen- 
zellen auch in der Umgebung von normalen Kanälchen und von Hodenkanäl- 
chen, die längst vollkommen verödet und hyalinisiert waren, und umgekehrt 
waren an Stellen, wo die Hodenkanälchen alle Zeichen eines akuten Zerfalls 
zeigten, die Zwischenzellen oft fast lipoidfrei. Es ist sehr wahrscheinlich. daß 
der Lipoidgehalt der Zwischenzellen mit demjenigen des Blutes zusammen- 
hängt, und auch die Annahme einer engen Beziehung zwischen Keimdrüsen 
und Nebennieren hinsichtlich des Lipoidstoffwechsels scheint durchaus ge- 
rechtfertigt zu sein. 

Viel wichtiger als das Verhalten der Zwischenzellen sind die Verände- 
rungen der samenbildenden Epithelien. Bei allen Karzinomfällen wiesen 
die Hodenkanälchen ausnahmslos atrophische Veränderungen auf, und zwar 
war in 85,8%, meiner Karzinomfälle eine deutliche, bei einzelnen Fällen 
sogar hochgradige Atrophie vorhanden und in 14,2%, eine beginnende 
Atrophie. In den Fällen mit hochgradiger Hodenatrophie waren die meisten 
Hodenkanälchen vollkommen verödet und hyalinisiert, die übrigen noch er- 
haltenen Kanälchen zeigten eine stark verdickte, hyalin gequollene Kapsel, 
Verkleinerung der Kanälchenlichtung und Verklumpung der samenbildenden 
Epithelzellen. Die Karzinomfälle mit weniger vorgeschrittener Hodenatrophie 
charakterisierten sich ebenfalls durch eine stark verdickte und hyalinisierte 
Kapsel, Abstoßung und sehr starke Verfettung der samenbildenden Epithel- 
zellen. In vielen Kanälchen, deren Epithelzellen noch nicht verklumpt 
waren, fand ich mitten in den Epithelien kleine runde, hyaline Körnchen, 
die meines Erachtens als Zeichen einer fortschreitenden Epithelschädigung 
aufzufassen sind. In diesen Fällen waren vollkommen verödete Kanälchen 
nur hier und da zu sehen. Die Karzinomfälle mit beginnender Hodenatrophie 
kennzeichneten sich durch eine Verdickung der Capsula propria und gleich- 
mäßige Verfettung der samenbildenden Epithelien. Obwohl sich diese Epi- 
thelzellen anscheinend nicht von den normalen Zellen unterscheiden, ist eine 
Schädigung dieser Zellen aus folgenden Gründen anzunehmen: 

Normalerweise ist der Lipoidgehalt nur auf die Randzone der Kanälchen- 
epithelien beschränkt, und jede Lipoidausbreitung und Überladung auch der 
inneren Schichten weist auf eine beginnende Degeneration der Epithelzellen ` 
hin. Die Verdiekung der Capsula propria spricht auch für eine Degeneration 
der samenbildenden Epithelien; denn wie zahlreiche Untersuchungen in der 
letzten Zeit gezeigt haben, geht jeder Verdickung der Kanälchenwand eine 
Schädigung des samenbildenden Gewebes voraus. 

Das interkanalikuläre Bindegewebe war in der Mehrzahl meiner Karzinom- 
fälle nicht vermehrt. Die Hodenveränderungen, die unter dem Einfluß von 
akuten Infektionskrankheiten oder von chronischen, abzehrenden Erkran- 
kungen (wie Tbc. u. a.) entstehen, bieten ein ganz anderes Bild: starke inter- 
stitielle Bindegewebsvermehrung, rasche Abstoßung von Epithelzellen bis 
zur vollständigen Epithellosigkeit der Samenkanälchen. Die Capsula propria 
ist normal oder nur mäßig verdickt, der Lipoidgehalt der Zwischenzellen 
und Epithelzellen gering. Diese akuten Kanälchenveränderungen scheinen 
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in vielen Fällen reversibler Art zu sein. In 45 % meiner Nichtkarzinomfälle 
waren die Hoden vollkommen normal. | 

Aus dem Gesagten geht hervor, daß in allen Karzinomfällen atro- 
phische Hodenveränderungen vorliegen. Diese Veränderungen ent- 
behren aber des Spezifischen. Sie sind meines Erachtens nicht als eine se- 
kundäre Erscheinung, etwa als Folge der Karzinomkachexie, aufzufassen, 
da sie auch in Karzinomfällen vorkommen, die einen durchaus guten Er- 
nährungszustand aufweisen. Es ist vielmehr anzunehmen, daß diese Ver- 
änderungen, die sich kaum von den altersatrophischen Hodenveränderungen 
unterscheiden, das Primäre darstellen. Ich glaube annehmen zu dürfen, 
daß sie sich auf der Grundlage der Altersatrophie entwickelt haben. 

Ohne auf das Karzinomproblem näher einzugehen, möchte ich an dieser 
Stelle im Zusammenhang mit den Hodenveränderungen folgendes erwähnen: 

Die Karzinomkrankheit ist keine lokale Erkrankung, wie man früher 
angenommen hat. Nach neuzeitlichen Untersuchungen, wie z. B. von Fischer- 
Wasels u. a., ist die Krebsbereitschaft viel wichtiger als der lokale Reiz, sei 
er mechanisch oder chemisch. Wie entsteht aber diese. Krebsbereitschaft ? 
Das ist eine Frage, über die noch keine Einigung besteht. Ich glaube an- 
nehmen zu dürfen, daß zwischen Karzinomentstehung und innersekretori- 
scher Geschlechtsdrüsenfunktion ein enger Zusammenhang besteht. Nicht 
die Zwischenzellen, sondern die samenbildenden Epithelien sind die Träger 
der innersekretorischen Funktion, was auch daraus hervorgeht, daß bei Eu- 
nuchoiden, bei denen sekundäre Geschlechtsmerkmale fehlen, die Hoden- 
kanälchen vollständig verödet, die Zwischenzellen aber in vielen Fällen ver- 
mehrt sind. Es ist also anzunehmen, daß jede Kanälchenatrophie, sei sie 
beginnend oder vorgeschritten, eine Anderung der endokrinen Sekretion, vor 
allem eine Hypofunktion, zur Folge haben wird. Die endokrinen Drüsen 
stehen aber in einer festen Korrelation zueinander, und jede Änderung in 
der innersekretorischen Funktion der einen Drüse bewirkt eine Gleichgewichts- 
störung im ganzen endokrinen Haushalt. Ich bin der Ansicht, daß diese 
endokrine Gleichgewichtsstörung, als Folge der Geschlechtsdrüsenhypofunk- 
tion, ursächliche Bedeutung hat für die Entstehung der Krebsdisposition. 
Ich nehme an, daß das Sexualhormon dabei die wichtige Rolle eines Schutz- 
faktors gegen die Karzinomerkrankung spielt. Diese Annahme wird dadurch 
unterstützt, daß die Karzinomkrankheit vor allem eine Krankheit des vor- 
geschrittenen Alters ist, und in den Fällen, bei denen das Karzinom vor dem 
6. Dezennium auftritt, sind Zeichen vorzeitigen Alterns bzw. altersatrophi- 
sche Hodenveränderungen, zum mindesten aber eine beginnende Hoden- 
kanälchenatrophie festzustellen. Die Tatsache, daß bei Frauen nach der 
Kastration ein bestehendes Karzinom, z.B. ein Mammakarzinom, wie das 
schon Beatson, Page, Reines und auch neuzeitliche Forscher beobachtet 
haben, zur vorübergehenden Rückbildung, aber nicht zum vollständigen 
Schwund gebracht wird, ist dadurch zu erklären, daß die vollständige Aus- 
schaltung der unterfunktionierenden Geschlechtsdrüsen wiederum zu einer 
vorübergehenden endokrinen Gleichgewichtsstörung führt, die sich wahr- 
scheinlich ungünstig auf die weitere Karzinomentwicklung auswirkt. Zu 
einem Schwund des Karzinoms kommt es aber nicht, weil die Voraussetzung 
dafür, das Vorhandensein eines normalen Sexualhormons, in diesen Fällen 
fehlt. Ob das Sexualhormon, das dem Organismus künstlich zugeführt wird 
(Keimdrüsentransplantation, Hormonpräparate), imstande wäre, nachdem 
das Karzinom einmal entstanden ist, dasselbe in seiner weiteren Entwicklung 
zu hemmen, ist eine Frage, die durch weitere experimentelle Arbeiten ge- 
klärt werden müßte. | 
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Meine Schlußfolgerung ist, daß viel wichtiger als die Zwischen- 
zellen, die bei Karzinomfällen mäßige Vermehrung zeigen, die 
altersatrophischen Kanälchenveränderungen sind, da sie meines 
Erachtens zu den Grundlagen für die Entstehung der Krebse 
bereitschaft gehören. | 
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Nachdruck verboten 
Reform der Pathologie nach Paul Grawitz 
Von Prof. Dr. P. Busse-Grawitz 
Mit 1 Abbildung im Text. 


Es ist eine allgemeine Erfahrung, die ihre wohlbegründeten psycho- 
logischen Ursachen hat, daß Tatsachen, die althergebrachten Ansichten 
widersprechen, gerade von berufenen Fachleuten zunächst als ganz unmöglich 
abgelehnt werden; derjenige aber, der solche Tatsachen sammelt und auf 
sie hinweist, zieht sich — wenn auch unberechtigterweise — starke persön- 
liche Abneigungen zu. 

In sachlicher Erwiderung auf Höras Polemik möchte ich zunächst 
darauf hinweisen, daß weder Marchand noch irgendein anderer die Arbeiten 
von Paul Grawitz jemals widerlegt hat. Grawitz hat seit 1891 die Auf- 
merksamkeit auf unfertige Kern- und Zellformen gelenkt, die in reagierendem 
Bindegewebe als erstes erscheinen. Er deutete sie als histiogene Elemente, 
die bei der Umwandlung von Fasern zu Zellen entstehen. Andere Forscher 
widersprachen ihm und interpretierten diese Gebilde als eingewanderte 
Blutleukozyten, aber 20 Jahre später gelang P. Grawitz der erforderliche 
und entscheidende Beweis: Er erhielt in vitro Umwandlung von Bindegewebe 
in unfertige Kerne, unfertige Zellen, Rundzellen und Entzündungsspieße; 
manche Stellen der Grawitzschen Herzklappenkulturen waren morpho- 
logisch von einer Endokarditis nicht zu unterscheiden. | 

Damals schon, und nicht erst heute nach fast 30 Jahren, wäre eine 
Reform der Pathologie fällig gewesen; denn von den Blutleukozyten hatte 
Cohnheim lediglich behauptet, niemals aber bewiesen, daß sie zu den 
von Grawitz entdeckten ,,unfertigen“ Kernen und Zellen zerfielen, daß sie 
im Gewebe die Grundsubstanz auflösten, in Reihen marschierten oder Spindel- 
form annähmen. Was man bisher ohne Beweis für Leukozyten gedeutet 
hatte, war nun aber als histiogenen Ursprungs sichergestellt. 

Statt einer Reform kam es aber zu einem Kompromiß. Man sagte: 
Nun gut, auch das Gewebe kann einen bescheidenen Anteil zu der Bildung 
von Entzündungszellen beitragen, aber der Hauptanteil der Zellen stammt 
doch aus dem Blut. Dieser Kompromiß stand aber wiederum auf schwachen 
Füßen, denn niemand hatte ja bewiesen, daß Blutleukozyten ihrerseits 
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imstande sind, identische Bilder (unfertige Kerne, Zellen, Entzündungs- 
spieBe usw.) zu liefern. 

Hier setzen nun meine eigenen Arbeiten ein, bei denen ich mich vor allem 
um neue Methoden und Versuchsanordnungen bemühte. Ich habe, um nur 
einige Beispiele anzuführen, am ausgespannten Froschmesenterium gezeigt, 
daß die austretenden Leukozyten niemals zu einer Wunde oder einem 
chemischen Entzündungsherd hinwandern, Spindeliorm annehmen oder 
zerfallen. Auch bei Versuchen in vitro fand ich niemals eine Einwanderung 
von Blutleukozyten in normale oder chemisch geschädigte Gewebe. 


Die Theorie der chemotaktischen Einwanderung widerlegte ich, indem 
ich normale und röntgenbestrahlte Augen implantierte, deren Hornhäute 
teilweise zentral geätzt waren: die Zellbildung in der Cornea war am stärksten, 
je weniger das Hornhautgewebe geschädigt war; bei den röntgenbestrahlten 
geätzten Hornhäuten war sie aber gleich Null. 

Aschoffs bekanntes Experiment, die Implantation formolgeschädigter 
Linsen, habe ich oftmals wiederholt und nachgewiesen, daß die basophilen 
Brocken und die azidophilen Gebiete, die im Faserverlauf entstehen, nur eine 
entfernte Aehnlichkeit mit Leukozyten haben; ich zeigte, daB diese Formen 
die Oxydasereaktion nicht geben, also keine Leukozyten sind, und daß 
ähnliche Metamorphosen auch in vitro eintreten. 


Sehr bemerkenswerte Ergebnisse brachten die Implantationen von Ge- 
weben niederer Tiere. Die Gewebe der Avertebraten verwandeln sich niemals 
in leukozytäre Rundzellen; während ganze Faserpakete einer Kaninchen- 
hornhaut oder einer Froschkornea nach der Implantation durch Zellen sub- 
stituiert erscheinen, bleiben die Fasern einer Hummerhornhaut im gleichen 
Versuch unverändert. Natürlich dringen leukozytäre Wanderzellen des 
Wirtstieres in die physikalischen Spalten eines Implantats ein, z. B. in die 
Bauchhöhle einer implantierten halben Fliege. Aber diese Wanderzellen 
erscheinen erst nach 4stündiger Implantation, und zwar als vollständige 
Zellindividuen. Es fehlen in den Spalten eines 4—6 Stunden implantierten 
Avertebratengewebes die unfertigen Kerne und Zellen, die im implantierten 
Wirbeltiergewebe schon nach 1 Std. zu sehen sind. Wer also die in diesem 
auftretenden „Grawitzschen Schlummerzellen‘“ weiterhin als zerfallende 
Leukozyten deuten will, muß zunächst einmal erklären, warum diese Gebilde 
in kurz implantierten Vertebratengeweben immer zu finden sind, in Averte- 
bratengeweben dagegen niemals. 


Der Umstand, daß nur die Gewebe der höheren Tiere durch die Wund- 
fermente in leukozytäre Zellen umgewandelt werden, ermöglicht es, auf 
einfache Weise die Behauptung Höras zu widerlegen, nach der Wander- 
zellen durch Kollodiumhüllen hindurchwandern sollen: Wenn man Gewebe 
von Avertebraten, z. B. halbierte Fliegen, normal, gekocht oder in fixiertem 
Zustande an einen Faden knotet, in flüssiges Kollodium untertaucht, dieses 
trocknen läßt und das Gewebe so in ein Wirbeltier implantiert, so finden 
sich auch nach 8 Tagen keine leukozytären Rundzellen in diesen Stücken. 
Gewebestreifen von Wirbeltieren dagegen zeigen unter gleichen Bedingungen 
schon nach 3, optimal nach 12 Stunden Implantation unfertige und GA 
Zellen. Diese Versuche beweisen, daß meine Kollodiummethode einen wirk- 
lichen Abschluß gegen die Zellen des Wirtstieres ermöglicht und daß sie 
gleichzeitig eine Diffussion der in Frage kommenden Wundfermente ge- 
stattet. Deshalb ist diese Methode dazu berufen, jederzeit den Beweis zu 
erbringen, daß Fasern von Wirbeltiergeweben sich via unfertige Zellen in 
leukozytäre Zellen umwandeln können. 
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Diese Umwandlung, der ,,zellige Abbau‘ der Gewebe, ist an die Gegen- 
wart gewisser Fermente gebunden. Diese Fermente entstehen in einer sub- 
kutanen Wunde innerhalb der ersten 30 Minuten, denn wenn man Kornea- 
stückchen alle 10 Minuten in eine frische Wunde überpflanzt, bilden sich 
keine Rundzellen in den Fasern; auch wenn die Wunde jeweils 15 Minuten 
alt ist, wird keine Zellbildung beobachtet; jedoch findet die Umwandlung 
in Rundzellen statt, wenn es sich um Wunden handelt, die % Stunde (oder 
länger) vor der Implantation angelegt wurden. 

Diese Fermente sind im normalen Blut und im Blutplasma nur in Spuren 
enthalten. In vitro bildet Hornhautgewebe im Plasma oder Blut nur spär- 
liche Zellen, im Serum aber überhaupt keine. Deshalb nehme ich an, daß 
diese Fermente mit dem Fibrinogen in irgendeiner Beziehung stehen. 


In überraschender Weise wird diese Ansicht bestätigt, wenn man Ge- 
webe in sterilen Umhüllungen implantiert, welche einen Ausfall des Fibrins 
aus der Wundlymphe bedingen. Implantiert man z. B. Hornhautstückchen 
in Watte gewickelt, so läßt sich nach 48 Stunden aus der Watte eine nicht 
gerinnende, von leukozytären Rundzellen dicht erfüllte seröse Flüssigkeit 
auspressen; das Gewebe jedoch ist völlig frei von Rundzellen, und dasselbe 
ist der Fall, wenn man — der chemotaktischen Theorie zuliebe — gekochte 
oder chemisch geschädigte Gewebe implantiert. So erklärt sich der zweite 
Versuch Höras, daß nämlich Gewebe, in hermetisch verschlossenen Hüllen 
von Dyalisierpapier implantiert, keine Zellen im Innern zeigen; das liegt 
aber nicht an der Behinderung der ke denn in offenen Hüllen aus 
Dyalisierpapier (in denen ein beigelegtes Wattebäuschchen reichlich Rund- 
zellen enthält), bleibt das Gewebe ebenfalls zellfrei. Diese Gegenproben 
zeigen wohl zur Genüge, daß die ,,zellige Infiltration der Gewebe‘ nicht 
von der Anwesenheit von Leukozyten oder Wanderzellen abhängt. 


Im Zuge dieser Arbeit möchte ich noch über folgende neue Versuche 
berichten: Bisher gab es nur die Methode der künstlich „aleukozytär“ ge- 
machten Tiere, um Implantationen in Organismus mit pathologischen Blut- 
bildern zu machen, Versuche, deren Deutung bisher umstritten ist; denn 
man kann den Mangel an Reaktionen sowohl auf das Fehlen der Blutzellen 
als auch auf den gleichzeitig bestehenden Marasmus zurückführen. Ich habe 
darauf hingewiesen, daß bei Noma, bei manchen Diabetikern und Luetikern 
Gewebereaktionen ebenfalls ausbleiben, trotzdem in solchen Fällen keine 
Aleukozytose besteht. | 

Anstatt mich also auf Versuche am aleukozytären Tier zu beschränken, 
habe ich einige Implantationen in Patienten gemacht, die ein besonders 
charakteristisches Blutbild aufwiesen. Zu diesem Zweck machte ich unter 
Lokalanästhesie in der hinteren Axillarlinie, in der Höhe der fünften Rippe, 
einen 1 cm langen und ebenso tiefen Einschnitt, in den das aseptisch ent- 
nommene Stück einer Kanichenkornea verbracht wurde; die Wunde wurde 
mit 2 Klammern bis zur aseptischen Entnahme des Implantats verschlossen. 
Solche Implantationen machte ich u. a. an Typhuskranken mit Leukopenie 
und ausgesprochener Lymphozytose; an einer Patientin mit chronischem 
Asthmaemphysem, die 23 % Eosinophile aufwies; bei einer Sepsis mit starker 
neutrophiler Leukozytose und Linksverschiebung. In den Hornhautstücken 
fanden sich nach der Implantation keine lymphozytären oder eosinophilen 
Zellen usw., sondern nur die pseudoeosinophilen Kaninchenrundzellen. Ich 
habe sodann in einige Patienten mit lymphatischer und myeloischer Leukämie 
Korneastücke implantiert, in denen sich ebenfalls keine pathologischen Zellen, 
sondern nur die bekannten Kaninchenzellen fanden. 
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= Bei einem Fall von myeloischer Leukämie trat ausnahmsweise eine 
starke Nachblutung ein; das Hornhautstück mußte in einem großen Blut- 
gerinnsel gesucht werden; es wies äußerst geringe Zellbildung auf und zeigte 
keine pathologischen Zellformen. Von einem Fall von lymphatischer Leukämie, 
die bei einer Gesamtzahl von 66560 Leukozyten 74 % Lymphozyten und 
Lymphoblasten aufwies, bringe ich hier die Mikrophotographie der Zellen, 
die sich. in dem implantierten Hornhautstück gebildet haben: sie sind identisch 
mit demjenigen Formen, welche in einem Stück der gleichen Hornhaut bei 
der Implantation in ein gesundes Kaninchen auftraten (s. Abb. 1). | 
Diese Versuche bestätigen meine- früher bekanntgegebenen Befunde, 
daß eine Kaninchenhornhaut auch nach der Implantation in Mäuse, Vögel 
oder Frösche stets nur Kaninchenleukozyten aufweist; wer also keine Ge- 


Abb. 1. Stück einer Kaninchenhornhaut, die 48 Std. in einen Patienten 

mit Iymphatischer Leukämie implantiert wurde: Die in der Cornea gebildeten 

Zellen sind durchweg vom Typ der pseudoeosinophilen polynukleären Kaninchenzellen 

und morphologisch und färberisch völlig gleich denen, die in dem Kontrollstück ange- 

troffen werden, welches 48 Std. in ein normales Kaninchen implantiert wurde. Das 

Fehlen der Lymphozyten und Lymphoblasten, die das Blutbild beherrschen, kann mit 
Sicherheit festgestellt werden. 


legenheit hat, die Versuche an Leukämiekranken zu wiederholen, für den gibt 
es folgenden einfachen Weg, um sich von der Tatsache zu überzeugen, daß 
die leukozytären Zellen eines implantierten Wirbeltiergewebes nur von diesem 
und nicht von den Leukozyten des Wirtstieres stammen: ` 

Man implantiere die eine Hornhaut eines Frosches 48 Stun- 
den in einen Frosch und die andere in ein Kaninchen: die Binde- 
gewebsfasern der Kornea sind in. beiden Fällen in vielen Be- 
zirken durch Rundzellen vom Typ der „Froschleukozyten“!) 


1) Es wurde der südamerikanische Leptodactylus ocellatus benutzt. Die in Frage 
kommenden Rundzellen haben ovale (nicht annähernd runde) Kerne, und das Protoplasma 
färbt sich mit Eosin viel leuchtender rot und vielhomogener als das der Kaninchenzellen. 


NEE DONS OPEN NS ne} 


— 313 — 


substituiert; in der Kornea, die in Kaninchen implantiert war, 
findet sich keine einzige pseudoeosinophile Rundzelle vom 
Charakter der Kaninchenleukozyten. Umgekehrt implantiere 
man die eine Hälfte einer Kaninchenhornhaut 48 Stunden in 
einen Frosch, die andere in ein Kaninchen: beide Implantate 
zeigen ausschließlich pseudoeosinophile Kaninchenrundzellen, 
Zellen vom Typ der Froschleukozyten sind nirgends zu sehen. 
Das dürfte doch wohl ein weiterer unanfechtbarer Beweis für die Richtig- 
keit der Grawitzschen Lehre sein, derzufolge sich Bindegewebsfasern via 
Zellembryonen in leukozytäre Rundzellen umwandeln. Diese hier zitierten, 
leicht nachzuprüfenden Tatsachen bedeuten also letztlich das Ende der 
wirklichkeitsfremden Cohnheimschen Theorie und eine Reform unserer 
histopathologischen Begriffe. | 


Referate 


Geschwülste (Fortsetzung) 


Goldman, H. J., Multiple gutartige zystische Epitheliome. [Eng- 
lisch.] (Dermat. Klinik Univ. of Pennsylvania.) (J. amer. med. Assoc. 
115, Nr 26, 1941.) 

In einer Familie mit 19 Personen wurden in 4 Generationen 10 Fälle 
von multiplen gutartigen zystischen Hautepitheliomen am Kopf beobachtet. 
Beide Geschlechter waren gleich häufig befallen. Die mikroskopische Unter- 
suchung in 7 Fällen ergab 5mal das typische Bild der Trichoepitheliome, in 
zwei Fällen mehr das Bild von Basaliomen mit geringen Mengen von 
Keratinnestern. Mehrere gute Abbildungen. W. Fischer (Rostock). 


László, F., Pathologisch-anatomische Kasuistik. [Ungarisch.] 
(Közlemények az összehasonlitó élet és kórtan köréböl. 29, Nr 6, 1941.) 
Verfasser beschreibt eine Neurofibromatose, welche am Plexus aorticus 
thoracalis und Plexus caroticus einer 14jährigen Kuh auftrat, berichtet 
weiterhin über ein 16 cm langes und 8 cm breites Neurofibrom am Plexus 
aorticus abdominalis einer zweijährigen Kuh. Er erörtert ein bei einem 
16jährigen Pferde beobachtetes 6 g schweres und zahlreiche erweiterte 
Kapillargefäße enthaltendes Zwischenlappenzellenadenom und weist darauf 
hin, daß die Hypophysenadenome bei Pferden meistens vom Zwischenlappen 
ausgehen. Verf. beschreibt außerdem noch einige seltenere tierpathologische 
Veränderungen. | L. v. Haranghy (Klausenburg). 
Leese, Marie, Zur Frage der Bösartigkeit der Myoblastenmyome. 
(Path. Inst. Münster.) (Diss. Münster, 1938.) 

Es wird eine allgemeine Uebersicht über das Schrifttum der Myoblasten- 
myome gegeben. Diese pilegen in der Regel gutartig zu sein. Sie zeigen große, 
stark mit Granula bedeckte Myoblastenzellen, die keine Querstreifung auf- 
weisen. Diese Geschwulstzellen werden von einem Perimysium umscheidet. 
Daneben finden sich häufig mehrkernige Riesenzellen, die an Muskelriesen- 
zellen bei Regeneration erinnern. Nie lassen sich bei den gutartigen Formen 
Mitosen nachweisen. Im Gegensatz dazu zeigen die wenigen bösartigen 


— 314 — 


Formen sehr zahlreiche Mitosen im histologischen Bild. Es werden nur die 
beiden Beobachtungen Morpurgos als solche bôsartige Formen anerkannt. 
H. Stefani (Göttingen). 


Latzka v., A., Innersekretorische Veränderungen bei den karzino- 
matösen Erkrankungen der weiblichen Geschlechtsorgane. 
(Z. Geburtsh. 121, 113.) 


Zusammenstellung der bisherigen Veröffentlichungen über den Zu- 
sammenhang der Entstehung des Karzinoms mit der inneren Sekretion. 
Verf. berichtet dann über seine eigenen Untersuchungen, die er mit Hilfe 
der Abderhaldenschen Inkretreaktion an 25 Krebskranken durchgeführt hat. 
Er kommt dabei zu folgendem Ergebnis: Krebskranke weisen eine geringe 
Steigerung der Hypophysenfunktion auf, der Abbau ist nicht in jedem Falle 
gleichmäßig. Die Funktion der Epithelkörperchen und der Schilddrüse ist 
größer als gewöhnlich, es findet sich auch normaler und herabgesetzter 
Abbau. Die Thymusfunktion zeigt schon eine stärkere Zunahme, ein ver- 
minderter oder normaler Abbau zeigt sich nur in wenigen Fällen. Die größten 
Abweichungen wurden ohne Berücksichtigung des Alters in der Eierstocks- 
funktion gefunden. Normale Funktion ergab sich in keinem Falle. Bei ®/, der 
Fälle war eine gesteigerte, bei !/, eine herabgesetzte Funktion feststellbar. 
Bei Genitalkrebs findet man zwar die Zu- und Abnahme der Ovarialfunktion, 
die Hyperfunktion überwiegt jedoch. Die Nebennierenrinde zeigt stark 
herabgesetzte Funktion. Ihr Abbau war in a, der Fälle vermindert, in 
1/, normal. Steigerung wurde in keinem Falle beobachtet. Die Funktion 
der totalen Nebenniere war im allgemeinen erhöht, obzwar auch hier ein 
herabgesetzter und normaler Abbau, wenn auch nur in geringer Anzahl, 
vorzufinden war. Die Funktion der Milz war im allgemeinen normal, obzwar 
der herabgesetzte Abbau auch hier in der Hälfte der Fälle vorzufinden war, 
in der anderen Hälfte war dieser entweder erhöht oder vermindert. Die 
Leberfunktion ist beim Genitalkrebs etwas vermindert. In der Hälfte der 
Fälle war er etwas herabgesetzt, in der anderen war er normal. Gesteigerter 
Abbau fand sich nur in wenigen Fällen. Die Pankreasfunktion ist gesteigert, 
ein verminderter oder normaler Abbau findet sich nur in wenigen Fällen. 
Die Funktion des Gelbkörpers ist im allgemeinen vermindert. 

Sowohl der verminderte als auch der normale Abbau findet sich gleich- 
mäßig verteilt. Gesteigerter Abbau fand sich auch hier nur in vereinzelten 
Fällen. Die bei den Krebskranken vorhandenen Inkretveränderungen zeigen 
keine Gleichmäßigkeit. Dies ist auch verständlich, da der Organismus auf 
die Erkrankungen der einzelnen Organe mit individuell veränderlichen, 
inkretorischen Funktionsstörungen antwortet. v. Massenbach (Göttingen). 


Traina-Rao und Ferrannini (Bari), Wirkung des Harns Krebs- 
kranker auf die Schwangerschaft. [Italienisch.] (Rass. Oncol. 14, 
49, 1940.) 

Verff. haben die Wirkung des Harns von Krebskranken auf den Verlauf 
der Schwangerschaft bei Kaninchen untersucht. Sie haben dabei beobachtet, 
daß die intravenöse Injektion des Harnes von Krebskranken eine konstante 
Wirkung auf die Schwangerschaft des Kaninchens hat, und zwar sei es mittels 
einer wahrscheinlich embolischen Wirkung, sei es mittels degenerativen 
Schädigungen der Plazenta, sie haben aber ein gleiches Verhalten. — im 
Gegensatz zu den Ergebnissen von Elsässer und Wallace — mit Harn von 
normalen oder jedenfalls nicht an Geschwülsten leidenden Personen be- 
obachtet. | Gg. B. Gruber (Göttingen). 
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Kellner, B., Die Diagnose der Krebsmetastasen auf Grund des 
histologischen Befundes der Primärgeschwulst. (Path.-anat. 
Inst. ung. Elisabeth-Univ. Pécs [Fünfkirchen], Ungarn.) (Z. Krebsforschg 
51, H. 1, 36, 1941.) 


Es ist bekannt, daß die Geschwulstzellen in bezug auf ihr Wachstum, 
auf ihre Resistenz gegenüber Strahleneinflüssen, also in ihrem biologischen 
Verhalten weitgehende Differenzierungen zeigen. Verf. dringt hier tiefer 
in das Verhalten der Zellstruktur und der Nachbarschaft ein und glaubt auf 
Grund des histologischen Bildes abgrenzen zu können, ob die Primärgeschwulst 
metastasiert oder nicht, und wäre hiermit in der Lage, die Geschwulst in ihrer 
Gut- bzw. Bösartigkeit beurteilen zu können. Das Verfahren dieser Ab- 
grenzung selbst stößt aber noch auf größere Schwierigkeiten, da es zur Be- 
urteilung nicht nur der ganzen Geschwulst bedarf, sondern noch beträcht- 
licher Teile des benachbarten gesunden Gewebes. Damit hat vorerst diese 
Methode nur prognostische Bedeutung nach der Operation und leider keine 
vor dieser. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Steinwallner (Bonn), Eine wichtige Reichsgerichtsentscheidung 
für Krebsoperateure. (Mschr. Krebsbekämpig 1941, 59.) 


Ein Arzt nahm eine Radikaloperation der Brust vor, in der Annahme, 
daß ein Karzinom vorliegt. Die spätere Untersuchung ergab ein intrakanali- 
kuläres Fibroadenoma. Darauf hin wurde der Arzt zu 7119,— RM. Schaden- 
ersatz verurteilt, weil er vorher nicht alle Mittel angewendet hatte, die ge- 
eignet waren, die Notwendigkeit der Maßnahme klarzustellen. In der Ent- 
scheidung des Reichsgerichts wird besonders eine schnelle mikroskopische 
Untersuchung. gefordert, die die Gutartigkeit des Prozesses dargetan 
hätte. Krauspe (Königsberg). 


Mederer, R. P., Krebsstatistik 1933 in Bayern. (Z. Krebsforschg 
51, H. 2, 213, 1941.) 
Die mit zahlreichen Tabellen versehene Arbeit ist zu kurzen Referaten 
nicht geeignet. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Meyer, M., Bemerkungen zum Aufsatz von Dr. med. habil. C.H. 
Lasch „Krebskrankenstatistik, Beginn und Aussicht“ und 
weitere Ergebnisse der Nürnberger Erhebung. (Z. Krebsforschg 
51, H.1, 57, 1941.) 

o e? klaren Erfassung aller Krebskranken und deren Schicksal fordert 
erf.: 


1. Bearbeitung eines geographisch bzw. demographisch möglichst ab- 
geschlossenen Gebietes. 

2. Für dieses Gebiet zentrale Erfassung und Bearbeitung. 

3. Freiwillige Mitarbeit der Aerzteschaft und Krankenhäuser, d. h. also 
keinen gesetzlichen Meldezwang. 

4. Mitarbeit eines Fachstatistikers. 


In zweiter Abhandlung nimmt er Stellung zu der Frage, ob Frauen, die 
geboren haben, krebsanfälliger sind als ledige Frauen in bezug auf Mamma- 
und Uteruskarzinom. Er kommt zu dem Schluß, daß das Verhältnis von 
verheirateten, verwitweten und geschiedenen Personen zu den ledigen 3,5 : 1 
beträgt beim Uteruskarzinom und 2:1 beim Mammakarzinom. Es sind also 
verheiratete Personen erheblich krebsanfälliger als ledige Frauen. 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 
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Meyer, M., Weitere Erkenntnisse aus der Nürnberger Krebs- 
krankenerhebung der Jahre 1933/34 bis 1937/38. (Z. Krebs- 
forschg 51, H. 2, 206, 1941.) u 

In der vorliegenden Arbeit wird an Hand statistischen Materials zu 
folgenden Fragen Stellung genommen: 
1. Der Scheitelpunkt der Kurve für Magen- und Lungenkrebs liegt nicht 

im höchsten Alter. | 

2. Entsprechen gleichbleibenden Erkrankungsziffern gleichbleibende 

Sterbeziffern nach Altersgruppen ? 

3. Bei den Frauen überragen die gynäkologischen Karzinome die Magen- 
krebse. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Waldheim, E., Beobachtungen an den Sarkomfällen des Patho- 
logischen Instituts in Nürnberg aus den Jahren 1933—1938. 
(Path. Inst. Allg. Städt. Krankenh. Nürnberg.) (Diss. Erlangen, 1939.) 

Die Statistik umfaßt das Sektions- und Einsendegut von 5 Jahren. 

Während Karzinome sich bei 17 % der Sektionen vorfanden, wurden Sarkome 

in 0,87 % (50 Beobachtungen) festgestellt. Das durchschnittliche Sterbe- 

alter bei den Sarkomerkrankten, die seziert wurden, belief sich für Männer 
auf 50,4 Jahre, für Frauen auf 55,3 Jahre. Spindelzellsarkome waren mit 

32 %, Rundzellensarkome mit 22 %, polymorphzellige Sarkome mit 12 % 

und Retothelsarkome mit 10 % vertreten. Metastasen fanden sich in 86 % 

der Beobachtungen, davon war die Lunge mit 28 % am häufigsten befallen. — 

Die Statistik des Einsendegutes verhielt sich sehr ähnlich, denn hier kamen 

0,78 % Sarkome (34 Beobachtungen) vor. Das Durchschnittsalter dieser 

Patienten betrug für Männer 59 Jahre, für Frauen 52 Jahre. 

H. Stefani (Göttingen). 


Schneider, Irmgard, Statistische Bearbeitung der Krebsfälle in 
dem Sektionsgut des Pathologischen Instituts des Allgemeinen 
Krankenhauses der Stadt Nürnberg vom 1. 5. 1933 bis 30. 6. 
1937, unter besonderer Berücksichtigung der klinischen Fehl- 
diagnosen. (Diss. Würzburg, 1938.) 

Von insgesamt 909 Krebsbeobachtungen waren 33,5 % (305) klinisch 
falsch diagnostiziert. Bei 180 Vorkommnissen war zwar die Diagnose Krebs 
gestellt, aber das-Organ war nicht oder falsch erkannt worden. In den übrigen 
125 Beobachtungen war das Krebsleiden klinisch nicht erkannt. 89 von der 
Klinik angegebene Karzinome konnten durch die Sektion nicht bestätigt 
werden. Durch diesen Ausgleich erscheint für eine reine Todesursachen- 
statistik der Unterschied der klinisch und durch die Sektion festgestellten 
‚Krebse mit 4,1 % Fehler nicht sehr bedeutend. Die nach der Organdisposition 
erfolgte Zusammensetzung, wie sie die Krebsstatistik fordert, zeigt jedoch 
den oben genannten auffallend hohen Fehler. Daher sind die nur aut klini- 
schen Diagnosen aufgebauten Krebsstatistiken für die exakte Krebsforschung 
völlig ungeeignet. In der Klinik werden, wie die ausführliche Aufstellung 
zeigt, Magen-, Leber-, Gehirntumoren zu häufig, Krebse der Atmungsorgane, 
der Gallenwege und der Bauchspeicheldrüse zu wenig diagnostiziert. 

| i H. Stefani (Göttingen). 


Sistori, C. (Mailand), Statistische Erhebungen über die im Jahre 
1939 beobachteten bösartigen Geschwülste.. [Italienisch.] (Rass. 
Oncol. 14, 213, 1940.) | 

Vom statistischen und systematischen Standpunkte beleuchtete Be- 
funde, die Verf. aus der Beobachtung von 159 verschiedentlich lokalisierten 
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bösartigen Geschwülsten erhalten hat. Diese Fälle wurden aus 1518 im Jahre 
1939 im pathologisch-anatomischen Institut der Universität in Mailand 
ausgeführten Obduktionen herausgenommen. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Schrek, R., Hautkrebs. Statistisches über Bestimmung der 
Malignität. [Englisch.] (Pondville Hosp. Wrentham und Huntington 
Memorial Hosp. Boston.) (Arch. of Path. 31, Nr 4, 1941.) 

Zwei Arten von Malignität sind zu unterscheiden: 1. die angeborene, d.h. 
der Grad der Abweichung vom Gewebstyp, und 2. die klinische Malignität: 
Wechselspiel zwischen Leben und Gesundheit des Patienten und der Ge- 
schwulst. Die erstgenannte wird gemessen an der durchschnittlichen Wachs- 
tumsgeschwindigkeit und dem Prozentsatz der metastasierenden Tumoren, ` 
die zweite aus den Kurven, die sich ergeben aus den am Tumor Sterbenden, 
dem Prozentsatz der mit Tumor Ueberlebenden und dem Prozentsatz der 
Rezidive. Danach bestimmt wäre das Plattenepithelkarzinom der Haut 
3mal so maligne wie der Basalzellkrebs. Indes tritt bei Basalzellkrebs ein 
Rezidiv gerade so oft auf wie beim Stachelzellkrebs. W. Fischer (Rostock). 


Gehirn, Rückenmark, Nerven 


Feiler, Rosemarie, Die entzündlichen Erkrankungen der Rücken- 
markshäute unter besonderer Berücksichtigung raumbe- 
schränkender Verwachsung. (Chir. Univ.klinik d. Charite.) (Dtsch. Z. 
Chir. 254, 555, 1941.) 


Bericht über 12 operierte und längere Zeit nach der Operation be- 
obachtete Fälle von Arachnitis spinalis adhaesiva und Pachymeningitis 
NN ge Hinsichtlich der Aetiologie konnten bei Arachnitis in 4 Fällen 
je einmal eine Tonsillitis, bzw. Angina, eine Pleuritis und eine Osteomyelitis 
als mutmaßliche Ausgangspunkte bestimmt werden. Bei einer Patientin 
wurde die Reaktion der Meningen durch ein Trauma begünstigt. Die übrigen 
Fälle konnten ätiologisch nicht geklärt werden. 

Das Krankheitsbild der Pachymeningitis hypertrophica cervicalis wurde 
von Charcot u. Jofiroy zuerst beschrieben. Bei diesem fälschlich als Pachy- 
meningitis bezeichneten Krankheitsbild sind sowohl die weichen Rücken- 
markshäute als in manchen Fällen auch die Rückenmarkssubstanz mit- 
beteiligt. Bei den 3 geschilderten Fällen macht Verf. mit Wahrscheinlichkeit 
ein Trauma als ätiologischen Faktor verantwortlich. 

Bei allen Patienten lagen totale oder partielle Querschnittsläsionen vor, 
die durch flächenhafte Verwachsungen mit Zerrung und Einschnürung des 
Rückenmarks hervorgerufen wurden. Der Liquorbefund ist uncharakteristisch. 
Nicht der klinische Symptomenkomplex, sondern Alter und Art des Pro- 
zesses bestimmen den Operationserfolg. Güthert (Jena). 


Linell, E. A. (Toronto), Späte Effekte der subduralen Hämorrhagie. 
[Englisch.] (Lancet London 26. 10. 40.) 


Die verschiedenen Symptome und pathologischen Veränderungen, 
hervorgerufen durch ein subdurales Hämatom, werden an Hand von 54 Fällen 
beschrieben. Die Erfolge der operativen Ausräumung der Hämatome sind 
verschieden. 

-Chronische Hämatome scheinen auf kleinere Verletzungen zu folgen, 
die sonst keine schweren intrakraniellen Schäden machen. Bei ihnen ist meist 
keine Verletzungsgeschichte zu erheben. Sie können zum Nachlassen des 
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Geistes, bald oder später nach der Hämorrhagie, führen. Infektion ist, 

- außer bei Kriegswunden, selten. Diese führen dann aber meist zum Tode. 
M. v. Ruperti (Göttingen). 

Aring, Ch. D., und Evans, J. P., Ungewöhnliche Lokalisation eines 

subduralen Hämatoms. (Lab. f. Neuropath. u. Abt. f. inn. Med. d. 

Abt. f. Neurol. u. Chir. d. Med.schule Univ. Cincinnati.) Arch. of Neur. 
44, H. 6, 1296, 1940. | 

Drei Fälle. Die Hauptmasse der Durchblutung fand sich zwischen den 
Großhirnhemisphären, oberhalb der seitlichen Teile des Temporal-, bzw. 
unterhalb des Temporalhirns und der Okzipitallappen. | 

Schmincke (Heidelberg). 
Kuhlmann, F., Zur Pathogenese der „aseptischen‘“ Meningitis. 
(Med. Klinik Breslau.) (Klin. Wschr. 20. 15, 1941.) 

Bei einer 18jähr. Pat. nimmt Verf. eine sog. aseptische Meningitis an. 
Während Blut- und Liquorübertragungen auf Ratten ohne Einfluß waren, 
erzeugte auf Ratten übertragener Urin bei diesen Temperaturen. Der von 
fiebernden Tieren übertragene Urin erzeugte in der 2. Tierpassage noch 
deutliche, in der 3. Passage kaum merkliche Temperaturerhöhungen. Verf. 
kommt auf Grund dieser Feststellungen zu der Vermutung, daß die sog. 
aseptische Meningitis durch ein nicht genauer definierbares Virus, das im 
Urin ausgeschieden wird, hervorgerufen wird. v. Törne (Greifswald). 


Traub, E., Ueber: den Einfluß der latenten Choriomeningitis- 
infektion auf die Entstehung der Lymphomatose bei weißen 
Mäusen. (Veterinärhyg. u. Tierseuchen-Inst. Univ. Gießen.) (Zbl. Bakt. 
I Orig. 147, 16, 1941) 

Bei den Mäusen einer Mäusekolonie, die mit dem Erreger der lympho- 
zytären Choriomeningitis latent infiziert war, und die später ausschließlich 
aus Virusträgern bestand, trat im Gegensatz zu einer abgezweigten, virus- 
freien Mäusekolonie Lymphomatose auf. Zur Prüfung der Zusammenhänge 
zwischen Virusinfektion und Lymphomatose wurden Versuche angesetzt. 
Von 119 Mäusen der infizierten Zucht gingen 15 Tiere vorzeitig interkurrent 
ein. 22 Mäuse (= 21 %) erkrankten an Lymphomatose bzw. Lymphosarkom. 
In der virusfreien Kontrollgruppe von 128 Tieren starben 5 Tiere vorzeitig 
interkurrent und 6 Mäuse (= 5 %) erkrankten in einem Jahr an Lympho- 
matose. Bei weiterer Beobachtung erkrankten später 3 weitere Tiere der 
Kontrollgruppe an Lymphomatose, so daß der Prozentsatz der gesamten 
Lymphomatosefälle in dieser Gruppe rund 7 % beträgt. Die Virusinfektion 
bewirkte neben einer zahlenmäßigen Vermehrung der Lymphomatosefälle 
auch eine deutliche Beschleunigung des Eintrittes der Erkrankung. Erb- 
faktoren können für das unterschiedliche Auftreten in den beiden Versuchs- 
reihen nicht verantwortlich gemacht werden. Bei den infizierten Tieren 
zeigte das geschwulstartig veränderte Lymphknotengewebe einen beträcht- 
lichen, den Virusgehalt des Blutes übersteigenden Virusgehalt. Dagegen war 
das Lymphomgewebe der Kontrollmäuse stets virusfrei. Die Virusinfektion 
mit Choriomeningitisvirus förderte die Entstehung der Lymphomatose, ist 
jedoch nicht ihre einzige Ursache. Es ist zumindest noch ein weiterer, un- 
bekannter ursächlicher Faktor nötig. Die Viruswirkung wird als chronischer 
Reiz auf die lymphatischen Zellen aufgefaßt. Randerath (Düsseldorf). 


Niederwieser, V., Auftreten einer tuberkulösen Gehirnhaut- 
entzündung 10 Jahre nach der tuberk. Erstinfektion. (Arch. f. 
Kinderheilk. 123, H. 4, 166, 1941.) 
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Die tuberkulöse Meningitis stellt im frühen Kindesalter die häufigste 
Form des Tuberkulosetodes dar. Ist ein Kleinkind tuberkulös infiziert, so 
besteht immer die Gefahr des Auftretens einer tuberkulösen Hirnhautent- 
zündung; daher ist es sehr wichtig, Anhaltspunkte zu bekommen, in welchem 
Zeitabschnitt von der Tbk.-Erstansteckung gerechnet das Auftreten einer 
Tbk.-Gehirnhautentzündung am häufigsten beobachtet wird. Nach Wallgren 
ünd Nilsson bricht die tuberkulöse Meningitis in der Regel bereits in den 
ersten 3 Monaten nach dem Manifestwerden der Erstinfektion auf. Verf. 
hatte Gelegenheit, ein Kind zu beobachten, das im Alter von 10 Jahren 
an einer Tbk.-Hirnhautentzündung erkrankte, wobei die Erstinfektion sicher 
über 9 Jahre zurücklag. Bei der Leichenöffnung fand sich ein kleiner, ver-. 
kalkter, vollkommen abgeheilter Primärherd auf der Lunge. Trotz eingehend- 
ster Untersuchung aller Organe konnte kein anderer frischerer Tuberkulose- 
herd gefunden werden, der als Ausgangspunkt für eine hämatogene Ver- 
schleppung von Tuberkelbazillen auf die weichen Hirnhäute hätte ange- 
sprochen werden können. Trotzdem hält es Verf. für möglich, vielleicht 
sogar für wahrscheinlich, daß auch in diesem Fall die tuberkulöse Meningitis 
ihren Ausgangspunkt in einem durch Frühstreuung entstandenen Konglo- 
merattuberkel im Gehirn genommen hätte, der trotz eigens darauf gerichteter 
Untersuchung bei der Obduktion nicht gesehen wurde. Ueber die Ursache, 
die zur Aktivierung alter Herde im Gehirn oder in den Meningen führt, ist 
nichts Sicheres bekannt. R. Hasche-Klünder. 


Altrock, Johanna, Ueber die Bedeutung der Kochsalzunter- 
suchung in der Rückenmarksflüssigkeit für die Diagnose 
der tuberkulösen Meningitis im Kindesalter. (Arch.f. Kinderheilk. 
123, H. 2/3, 126, 1941.) | 

‚Ueber den Wert der Kochsalzuntersuchungen des Liquors bei Er- 
krankungen der Meningen und des Zentralnervensystems ist man sehr ver- 
schiedener Meinung. Verf. wollte nun prüfen, ob der NaCl-Gehalt eine Be- 
deutung für die Diagnose im wesentlichen für die Tbk.-Meningitis hat. Dabei 
kam sie zu folgendem Ergebnis: Die tuberkulöse Meningitis läßt sich weder 
durch eine einmalige Kochsalzuntersuchung, noch bei wiederholten Be- 
stimmungen durch den Verlauf der Kurve der NaCl-Werte von anderen 

Meningitiden unterscheiden. Erniedrigungen, normale Werte und Er- 

höhungen des Kochsalzgehaltes werden bei Meningitiden gefunden, ebenso 

wie bei Meningismus, abakteriellen Meningitiden, Fieberkrämpfen, Infektions- 
krankheiten, Enzephalitiden, Poliomyelitis, Urämien, Hirntumoren und 
anderen Erkrankungen. Meningitiden sind durch den Kochsalzgehalt, da 
er keine Gesetzmäßigkeit aufweist, nicht zu trennen von den differential- 
diagnostisch in Frage kommenden Krankheiten. Die Senkung des NaCl- 

Gehaltes kann nicht nur auf entzündliche Prozesse zurückgeführt werden. 

Der Chloridgehalt ist unabhängig von dem Zucker- und Eiweißgehalt. Der 

NaCl-Gehalt hängt weder mit der Schwere noch mit der Dauer einer Krank- 

heit zusammen, hoch ist er sonst prognostisch verwertbar. 

R. Hasche-Klünder. 


Schmidt, Barbara, Chronische Leptomeningitis cerebrospinalis 
tuberculosa. (Prosektur d. Forschungsanst. f. Psychiatr. Eglfing b. 
München.) (Beitr. Klin. Tbk. 96, 124, 1941.) 

Am Beispiel eines 28jährigen Mannes, der 10 Jahre lang ein ungeklärtes 
zerebrales Krankheitsbild mit Krämpfen, Bewußtlosigkeit und psychischen 

Störungen zeigte, anatomisch aber eine stark zu Vernarbung neigende Tuber- 
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kulose der weichen Häute bot, wird das Krankheitsbild der chronischen iso- 
lierten Organtuberkulose der weichen Hirnhäute herausgearbeitet. 
Schleussing (München-Eglfing). 


Andreeff, Ursula, Die Behandlung der Meningitis epidemica. 
(Arch. f. Kinderheilk. 123, H. 4, 173, 1941.) 


Verf. prüfte die Wirkung der Sulfonamidpräparate bei der Behand- 
lung der Meningitis epidemica nach. Sie verwandte dabei Prontosil, 
Uliron und Eubasin. Von den 47 Fällen wurden 15 Kinder mit Eubasin, 
Bluttransfusionen und Diphtheriehammelserum behandelt. Alle konnten 
vollkommen geheilt entlassen werden. 32 Kinder wurden teilweise mit 
‘anderen Sulfonamiden und Bluttransfusionen und Diphtheriehammelserum, 
teilweise nur mit Diphtherie- oder Meningokokkenserum behandelt. Von 
diesen konnten nur 9 völlig geheilt entlassen werden, 17 davon kamen ad 
exitum und 6 wurden zwar geheilt, zeigten aber mehr oder weniger schwere 
Defekte. Außerdem wird auf die Bedeutung des Serumexanthems hin- 
gewiesen. R. Hasehe-Klünder. 


Brakhage, G., Zur Klinik der Meningokokkeninfektion. (Arch. 
f. Kinderheilk. 123, H. 4, 153, 1941.) 


Verf. geht in seinen Ausführungen über die Meningokokkeninfektion 
zuerst auf die septischen Abläufe dieser Krankheit ein. In den letzten Jahren 
hat sich die Auffassung durchgesetzt, daß sich die Meningokokken von der 
primären Ansiedlung an den Schleimhäuten der Luftwege her (daher die 
häufigen katarrhalischen Erscheinungen) über den Blutweg im Körper aus- 
breiten. Die reine Blutinfektion konnte in einer äußerst schweren Form von 
kurzer Krankheitsdauer beobachtet werden. Den Hauptanteil der Meningo- 
kokkeninfektion stellt das Säuglings- und Kleinkindesalter, ebenso einen 
Großteil der schwersten septischen Formen, die zuweilen unter dem Bild 
einer Purpura fulminans einhergehen und für die Behandlung keine Möglich- 
keit geben. Bei der Mehrzahl der akut zum Tode führenden septischen Er- 
krankungen fehlt eine Infektion der Meningen, es ist dazu wohl teilweise 
die Zeit gar nicht vorhanden. Eine andre Art der septischen Meningokokken- 
infektion geht mit fleckig-roseolären Exanthemen der Haut einher, wieder 
andere zeigen Gelenkschwellungen. Bei der Behandlung der Meningokokken- 
infektion milderer Form soll man sich nach den Erfahrungen des Verf. auf 
die neuen chemischen Mittel wie Albucid, Eubasin, Orsulon stützen. Die 
Sulfonamide haben auch die Prognose der Säuglingsmeningitis entscheidend 
zum Guten gewendet. Die Lumbalpunktion soll aber in diesen Fällen auch 
nicht vernachlässigt werden. R. Hasche-Klünder. 


Seitlenok, M. A., Zur Pathogenese der zerebrospinalen Meningitis. 
Experimentelle Untersuchung über die Durchlässigkeit der 
Blut-Liquorschranke beim ee Zustand der Gehirn- 
häute. [Russisch.] (Woronesch, Russ. Arch, path. Anat. u. path. Physiol. 
7, Nr 2, 82, 1941.) 

Die hyperergische Reaktion der weichen Hirnhäute erhöht bei Kaninchen 
die Durchlässigkeit der Blut-Liquorschranke für Trypanblau, und zwar 
sofort nach Einführung der auslösenden Serumgabe bis 5 Stunden danach, 
worauf sie schnell zur Norm zurückkehrt. Während dieser Zeit gelingt es 
auch bei Kaninchen mittels einer intravenösen Meningokokkeninjektion eine 
Meningokokkenmeningitis zu erzeugen, was unter normalen Umständen 
nicht möglich ist. M. Brandt (Posen). 


K “HS 


j 


— 321 — 


Glogner, Bericht über zwei genau analysierte Fälle einer Zucker- 
stoffwechselstörung im Verlauf einer epidemischen Meningitis. 
(30. Sitzungsber. d. Nordwestdtsch. Ges. f. Tan. Med, Lübeck 1940.) 

Es wird eine Zuckerstoffwechselstörung bei zwei Beobachtungen epidemi- 
scher Meningitis festgestellt, deren Bild dem hypophysären Diabetes ähnelt. 

Die Glykosurie und Hyperglykämie war gering und kurzdauernd. Sie verlief 

mit den meningitischen Erscheinungen parallel. Die Blutzuckerkurve und 

Traubenzuckerbelastung zeigte keine Abwegigkeit. Gegen Insulin bestand 

nur eine geringe Empfindlichkeit. Im Blut fand sich eine Vermehrung der 

Ketonkörper. H. Stefani (Göttingen). 


Kirchner, E., Die Ergebnisse der Albucidbehandlung bei epi- 
demischer Meningitis. (30. Sitzungsber. d. Nordwestdtsch. Ges. f. 
Inn. Med., Lübeck 1940.) 

52 an Meningitis Erkrankte (30 Erwachsene und 22 Säuglinge und Klein- 
kinder) wurden mit Albucid behandelt. Es starben nur 10 % (2 Erwachsene 
und 3 Kleinkinder). Ein Hydrocephalus internus entwickelte sich nur in 
einem Falle. Bei der sonst sehr hohen Sterblichkeit der epidemischen Me- 
ningitis muß der Behandlungserfolg mit Albucid als außerordentlich günstig 
angesehen werden. H. Stefani (Göttingen). 


Curschmann, H., Die Eubasinbehandlung bei Meningitis epi- 
demica. (30. Sitzungsber. d. Nordwestdtsch. Ges. f. Inn. Med., Lübeck 
1940. 

Während die Sterblichkeit bei epidemischer Meningitis 20 bis 80 % 
beträgt, konnte durch Eubasinbehandlung bei 10 schweren Erkrankungen eine 
restlose Heilung erzielt werden. Chronische Hirnschäden infolge Hydro- 
cephalus internus oder Hirnstammenzephalitis wurden nicht beobachtet. 

H. Stefani (Göttingen). 

Williams, M. J., und Manc, M. B. (Liverpool), Chemotherapie des 
LS ua bei Kindern. [Englisch.] (Lancet, London 
23. 11. 40. 

In einer Kinderklinik in Liverpool wurden seit Januar 39 alle Fälle von 
Meningitis nur durch Chemotherapie behandelt. Verff. berichten von den 
Ergebnissen in d Jahr. 

Bei 102 Fällen von Zerebrospinalfieber bei Patienten unter 16 Jahren, 
behandelt mit Sulphonamiden, betrug die Sterblichkeit 12,7 %, bei 54 unter 
3 Jabren 14,8 % und bei 21 unter 1 Jahr 19 %. 94 Patienten bekamen 
Sulphanilamide allein. Die durchschnittliche Tagesdosis variierte von 2,5 g 
bei Kleinkindern bis zu 7 g bei älteren Kindern. Die Behandlung dauerte 
gewöhnlich 10 Tage. Von großer Wichtigkeit war eine entsprechend größere 
Anfangsdosis. In 3 Fällen wurde M. + B. 693 allein gegeben, in 5 Fällen 
zusammen mit Sulphanilamiden. 2 Patienten bekamen Serum intramuskulär. 
Während der Konvaleszenz wurde eine Eisenmischung gegeben. 

Komplikationen der Sulphanilamidtherapie waren Zyanose, masern- 


ähnliche Hautausschläge und manchmal schwere Anämie. 


M. v. Ruperti (Göttingen). 


Stoffel, W., Serumtherapie und Untersuchungen über Liquor- 
zucker und Zellzahl bei Meningitis epidemica. (Ludolf Krehl- 
Klinik Heidelberg.) (Dtsch. Arch. klin. Med. 186, 113, 1940.) 

Verf. berichtet über 18 Fälle von Meningitis epidemica, bei denen 
therapeutisch hohe Serumdosen (je 20—40 cem i.v. und i.m., 20 ccm intra- 
Zentralblatt f. Allg. Pathol. Bd, 79 21 
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lumbal) gegeben wurden. Das Auftreten eines Serumexanthems wird als 
prognostisch günstiges Zeichen aufgefaßt, in diesem Falle Absetzen der 
Serumgaben und Injektionen von Kalzium. Von einer Subokzipitalpunktion 
wird abgeraten. In 14 Fällen untersuchte Verf. weiterhin die Frage der 
prognostischen Verwertbarkeit des Verhältnisses von Liquorzucker zu Zell- 
zahl im Liquor. Dabei kommt er zu folgenden Schlüssen: Als prognostisch 
günstig wird das sog. Gesundungskreuz angesehen, d. h. steiles Ansteigen des 
Anfangs erniedrigten Liquorzuckers bei gleichzeitigem Absinken der Zell- 
zahl. Auch das Schwanken des Liquorzuckers innerhalb oder wenig unterhalb 
der Normalgrenze bei kritischem Zellabfall wird als günstig betrachtet. 
Prognostisch ungünstig erscheint dagegen das weitere Absinken des bereits 
erniedrigten Liquorzuckers neben Konstantbleiben oder nur geringfügigem 
Absinken der Zellzahl, hier fehlt das Gesundungskreuz. Ein Schwanken des 
Liquorzuckers über oder unter die Normalgrenze kann — wenn auch nicht 
mit Sicherheit — als Zeichen des Auftretens neurologischer Schädigungen 
gedeutet werden. L. Heilmeyer (Jena). 


Juba, A., Beiträge zur Klinik und Pathologie der Arachnoiditis 
spinalis. (Psychiatr. neur. Klin. Univ. Budapest.) Dtsch. Z. Nervenheilk. 
152, Nr 1/2, 37, 1941. 

Bericht über die Klinik und pathologische Anatomie zweier Fälle. Histo- 
logisch handelte es sich um einen chronisch-entzündlichen produktiven Prozeß 
sämtlicher meningealer Lamellen, der zu einem Verschluß des Subarach- 
noidealraums führte. So wurden die klinischen Erscheinungen einer spinalen 
Raumbeengung erzeugt. Im Rückenmark Entartungen in den Hinter- z. T. 
auch Seitensträngen, die nur zum Teil als im Anschluß an ausgesprochene 
Wandverdickungen der Arteriolen mit Lichtungsverengerung entstanden 
angesprochen werden konnten, zum Teil sicher auf Boden entzündlicher 
Veränderungen entstanden waren. Die Krankheit entwickelte sich beim 
ersten Fall wahrscheinlich auf luischer Basis, die zweite Beobachtung wies 
Aehnlichkeiten mit der „Myelitis necroticans subacuta“ auf; hier war der 
entzündliche Charakter besonders deutlich. Die A. sp. ist keine selbständige 
Krankheitseinheit, sondern nur ein Syndrom, welches durch die verschieden- 
sten ätiologischen Faktoren hervorgerufen werden kann. 

Schmincke (Heidelberg). 


Noetzel, H., Arachnoidalzysten in der Cisterna ambiens. (Zbl. 
Neurochir. Jg 5, Nr 5/6, 281, 1940.) 

Nach einem Hinweis auf die klinische Bedeutung der Arachnitis cystica 
werden 3 Beobachtungen beschrieben, von denen einzelne auch im Röntgen- 
bild gezeigt werden. Im 2. Fall war bei einem 17jährigen Kranken eine alte 
Mittelohrvereiterung zu erheben, im 3. Fall war das 3jährige Kind nach einer 
Erkältung mit 2 Jahren zurückgeblieben, wurde taumelig und unsicher und 
bot die Symptome des Hydrozephalus. Anatomisch fand sich jedes Mal eine 
vom äußeren Liquorsystem abgeschlossene Zyste in der Vierhügelgegend, 
also in der Cisterna ambiens, die auf eine alte Meningitis zurückzuführen 
war und durch Aquäduktkompression zum Hydrozephalus führte. 

Anhangsweise wird ein klinisch ähnliches Bild mitgeteilt, jedoch handelte 
es sich hier nicht um eine meningitische Zyste, sondern um eine maximale 
Erweiterung des Recessus intrapinealis bei kongenitalem Aquäduktverschluß. 
Interessant ist die Tatsache, daß in 2 Fällen die Zyste in das Unterhorn 
einbrach. B.Ostertag, 
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Scheidegger, S., Amaurotische Idiotie Ihre Stellung zu den 
Lipoidosen und die Beziehungen zu der Niemann-Pickschen 
Kr an T (Path. anat. Anstalt d. Univ. Basel.) (Schweiz. Z. allg. Path. 
4, 37, 1941. 

Die ausführliche, annähernd 100 Seiten umfassende Monographie bringt 
neben der eingehenden Beschreibung eines Falles von Tay-Sachsscher Idiotie 
eine vollständige Erörterung des Schrifttums. Sie berücksichtigt die bisher 
vorgeschlagenen verschiedenen Einteilungen der Lipoidosen und bespricht 
Pathologie und Physiologie des Lipoidstoffwechsels, wobei insbesondere die 
Klenkschen Befunde berücksichtigt werden. Ganz besonderen Wert wurde 
auf die Besprechung des Verhältnisses der Niemann-Pickschen Krankheit 
zur Tay-Sachsschen amaurotischen Idiotie gelegt. Vom histopathologischen 
Standpunkt aus ist eine Trennung der beiden Krankheiten nicht durchzu- 
führen, trotz abweichender klinischer Symptomatologie. Die Befunde im 
Zentralnervensystem stimmen überein (sehr gute en es sind die- 
selben charakteristischen Ganglienzellen- und Gliazellenumänderungen beim 
Niemann-Pick zu sehen, wie man sie für die amaurotische Idiotie als typisch 
bezeichnet hat. Die Lungen werden im beschriebenen Fall sehr schwer ver- 
ändert befunden, mit sehr starker Lipoidspeicherung; teilweise war das Bild 
noch stärker als in einem früher vom Verf. beschriebenen Fall von Niemann- 
Pickscher Krankheit. Schaumzellen wurden auch in der Milz, in Lymph- 
knoten, in Leber und Knochenmark gefunden. „Bei der Tay-Ssshsschen 
Krankheit handelt es sich um eine Lipoidstofiwechselstürung, die in be- 
sonders starkem Maße das Zentralnervensystem ergreift. Es ist zu fordern, 
daß die Beobachtungen von amaurotischer Idiotie auch eine eingehende 
Untersuchung der Körperorgane in physiologischer und in histologischer 
Hinsicht erfahren, auch dann, wenn sie klinisch als unverändert befunden 
werden. Warum das Leiden einmal mehr die inneren Organe, ein andermal 
vorzugsweise das Zentralnervensystem befällt, ist nicht geklärt, es wird bei 
der amaurotischen Iditotie nicht eine Fehlanlage des Gehirns vererbt, 
sondern eine Anomalie des Stoffwechsels. Verf. ist der Ansicht, daß auch 
der andersartige Ausfall der chemischen Analysen bei Tay-Sachsscher und 
Niemann-Pickscher Krankheit kein Grund ist, um die beiden Leiden völlig 
voneinander zu trennen. Maßgebend sind letzten Endes die morphologischen 
Feststellungen. Roulet (Basel). 


Margottini, Mario (Rom), Arachnoiditis cysternalis einen Klein- 
hirntumor vortäuschend. [Italienisch.] (Rass. Oncol. 14, 221, 1940.) 
Verf. beschreibt einen Fall von Arachnoiditis der Cisterna magna bei 
einem 13jährigen Knaben, die eine Geschwulst des Kleinhirns simulierte. 
Der Operation folgte eine rasche und vollständige Genesung, welche jetzt 
mehr als 5 Monate anhält. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Lenstra, G. A., und Bartstra, H.K. G., Ein Fall von Subarachnoi- 
dalblutung nach Platzen eines Aneurysmas, mit besonderen 
Eigentümlichkeiten. [Holländisch.] (Med. u. Psych. Klinik Univ. 
Groningen.) (Nederl. Tijdschr. Geneesk. 4. Jan. 1941.) 

Bei einem 31jährigen Mann kam es infolge Bersten eines Aneurysmas 
der Art. cerebri anterior zu tödlicher subarachnoidaler Blutung. Der Fall 
ist durch mancherlei Besonderes bemerkenswert: daß klinisch keinerlei Er- 
scheinungen meningealer Reizung da waren, daß offenbar in 8 Stunden eine 
Stauungspapille entstand; daß eine erhebliche Polyurie mit Glykosurie 
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auftrat und endlich eine Hyperleukozytose von 24000: alle diese Erschei- 
nungen werden als zentrale Regulationsstörungen aufgefaßt. 
W. Fischer ( Rostock). 


Matuda, K., Ueber eigenartige, Ketoenolsubstanz führende 
bräunliche Körperchen in den menschlichen Adergeflechten. 
(Path. Inst. Okayama). (Jap. J. med. Sci. Trans. V. Pathology 5, 69, 1940,) 

Es werden die sog. Pigmentkörperchen, die sich in den Epithelzellen 
des Plexus chorioideus häufig vorfinden, näher untersucht. Sie kamen bei 

35 Untersuchten 31mal d. i. in 88,5 % der Fälle vor. Bei Kindern unter 

10 Jahren sind sie am geringsten ausgebildet. Mit dem Alter nehmen sie 

zu und erscheinen am deutlichsten im 5. Lebensjahrzehnt. Anscheinend 

nehmen sie mit dem höheren Alter wieder ab. Im Geschlecht wird das männ- 
liche deutlich bevorzugt. Auch bei chronischen und marantischen Krank- 
heiten treten sie bedeutend deutlicher als bei akuten in Erscheinung. Auf 

Grund der Färbung mit der Karbol-Fuchsin-Jod-Methode, nimmt Verf. an, 

daß sie zur Ketoenolsubstanz in gewisser Beziehung stehen. In den Ketoenol- 

granula wurden auch Lipoide durch die Sudan III-Färbung nachgewisen. 

Nicht alle chromophoben Körperchen zeigten Ketoenolsubstanz und das 

Ketoenollipoid, die als verloren gedeutet werden. Verf. rechnet ebenfalls 

die Körperchen zu den Abnutzungspigmenten. H. Stefani (Göttingen). 


Dubois-Ferrière, H., Die Abflußwege des Liquor cerebrospinalis; 
über die Seltenheit extrakranieller Metastasen bei Hirn- 
tumoren. [Französisch.] (Inst. Univ. Genf.) (Ann. d’Anat. path. 16, 
Nr 9, 1081, 1940.) 

Ausführliche Arbeit mit Schrifttumsübersicht. Am häufigsten wird 
heute angenommen, daß der Liquor durch Sekretion oder Dialyse im Bereich 
der Adergeflechte entsteht. Nach H. Rouvière könnte er auch zu einem 
Teil in der Hirnsubstanz selbst gebildet werden, deren Plasma durch Trans- 
sudation in die perivaskulären Lymphscheiden fließen kann. Die beiden 
Abflußwege des Liquors sind: Lymphgefäße der olfaktiven Gegend der 
Nasenschleimhaut, Lymphgefäße der Dura mater mit erster Etappe in den 
tiefen Halslymphknoten und für die Lymphbgefäße der Dura des Wirbel- 
SC mit Lymphknoten der Interkostalgegend und neben der Wirbel- 
säule. 

Die Lymphwege des Hirngewebes werden von den Virchow-Robinschen 
Räumen dargestellt, ein Raum, der zwischen Muskulatur und Adventitia 
der Arterien, viel mehr als der Venen, liegt. Die von His beschriebenen 
periadventitiellen Räume sind allem Anschein nach Kunstprodukte. Im all- 
gemeinen wird angenommen, daß die intraadventitiellen Virchow-Robinschen 
Räume mit den Subarachnoidealräumen in Verbindung stehen; Verf. ist 
anderer Ansicht: mit Sicard glaubt er, daß diese Räume den Subarachnoideal- 
raum und die Dura durchbohren um sich in die Lymphknoten der Schädel- 
basis zu ergießen. Es erscheint wahrscheinlich, daß die Permeabilität des 
adventitiellen Raumes im Bereich der Subarachnoidea in die Richtung 
Liquor cerebrospinalis-Virchow—Robinscher Raum fast elektiv ist; es würde 
bier eine Drainage des Liquors erfolgen. Ueber das Lymphgefäßnetz der Pia 
ist nur weniges bekannt, 

Eine Anzahl von Untersuchungen am Kaninchen sollten die Richtig- 
keit zweier Postulate erbringen: 

1. Im normalen Gehirn verläßt die Lymphe, die den Gefäßen entlang 
on. wird, den Schädelraum und fließt in die tiefen Lymphknoten der 

chädelbasis. 
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2. Im Gehirn mit Hirntumor oder AbszeB kann die Lymphe den ge- 
wöhnlichen Weg nicht einschlagen; dies steht in Verbindung mit einer intra- 
kraniellen Druckerhöhung. 

Eine erste Versuchsgruppe stellt eine Bestätigung von Untersuchungen 
Klestadts dar: intraventrikuläre Einverleibung von 3,5 % Lithiumkarmin- 
lösung. Resorption der Karminkörnchen im Ependymepithel, im Epithel 
der Adergeflechte, in der Wand der Kapillaren, die unmittelbar unter dem 
Ependym verlaufen, in Neurogliazellen derselben Gegend endlich, die als 
Elemente der amöboiden Glia zu bezeichnen sind. Verf. meint daraus unter 
anderem schließen zu können, daß die Bluthirnschranke im Bereich der 
Plexusepithelien ihren Sitz hat; wenn dieses Epithel intakt ist, so können 
gewisse toxische Substanzen die Schranke nicht passieren. In einer 2. Ver- 
suchsreihe wird Thorotrast (25 %) in das Hirngewebe eingespritzt. Die Körn- 
chen des Materials werden in den perivaskulären Lymphräumen bis zu den 
Lymphknoten der Schädelbasis aufgefunden; dieser Abtransport kann außer- 
ordentlich rasch vor sich gehen (20—30 Minuten). — Wenn experimentell 
(mit einer Laminaria) eine Erhöhung des intrakraniellen Druckes erzeugt 
wird, so wird niemals Abtransport des Thorotrastes bis in die Lymphknoten 
der Schädelbasis festgestellt; die perivaskulären Lymphräume führen das 
Material bis zu den Hirnhäuten fort, dort sammelt es sich an, ohne den 
Schädelraum zu verlassen. 

Da die Hirngeschwülste immer eine Erhöhung des intrakraniellem 
Druckes hervorrufen, ist es sehr wahrscheinlich, daß die dadurch bedingten 
Veränderungen des Lymphabflusses für die mangelnde Metastasenbildung 
verantwortlich sind. Freilich ist damit nicht geklärt, weshalb die Hirn- 
geschwülste nicht über den Blutweg Metastasen setzen. Roulet (Basel). 


Hamazaki, Y., und Matuda, K., Ueber das Ketoenolsubstanz 
führende Kanälchensystem des Plexus chorioidei. (Path. Inst. 
Okayama.) (Jap. J. med. Sci. Trans. V. Pathology 5, 107, 1940.) 

Es werden Kapillaren im Plexusepithel beschrieben, die intra- 
zellular austreten um in ein Sammelrohr einzumünden. Die Frage 
wohin das Sammelrohr führt, wird einstweilen offen gelassen. — Einige sehr 
feine Kanälchen haben ihren Ursprung in der Kernmembran oder in ihrer 
Umgebung. Sie vereinigen sich allmählich zu einem dickeren. Dieses ver- 
läuft am Zellrand kreisförmig oder halbkreisförmig um den Kern herum. 
Dann tritt es interzellular aus und mündet in ein dort liegendes Sammelrohr. 
Andere Kanälchen zeigen am Kernpol eine Ampulle, die am Kernpol wie ein 
Saugapparat anklebt. Sie verlaufen in einer wirbelförmigen Einrollung zur 
Peripherie des Zelleibes. Die Kapillaren sind mit Ketoenolsubstanz gefüllt. 
Bei Stagnation des Inhaltes kommt eine Dilatation der Kanälchenlichtung 
zustande. Durch die Farbenreaktion der Ketoenolsubstanz tritt das Ka- 
nälchensystem dann deutlich zutage. H. Stefani (Göttingen). 


Okonek, G., Beitrag zur Erkennung und Behandlung basaler 
ta (Neurochir. Abt. Chir. Univ.klinik Göttingen.) (Zbl. Chir. 

941, 1012. 

Der teinzewebliche Aufbau der Meningeome erinnert lebhaft an das 
normale Zottengewebe der Arachnoidea (Pacchionische Granulationen). 
Ferner treten die Tumoren vorzugsweise an den Stellen auf, wo gewöhnlich 
Zotten gefunden werden, also in der Nachbarschaft der großen Blutleiter. 
Es ist daher gerechtfertigt, die Meningeome von den weichen Hirnhäuten 
abzuleiten. Die typischen Meningeome sind klinisch wie feingeweblich gut- 
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artige Geschwülste, sie sind also „gut operabel“, was jedoch nicht gleich- 
bedeutend ist mit „leicht zu operieren“. Der meist außergewöhnliche Blut- 
reichtum der Gewächse, die Nachbarschaft der großen Blutleiter und anderer 
lebenswichtiger Gefäße, ferner aber die häufig genug versteckte und schwer 
zugängige Lage der Tumoren erfordern eine große operative Erfahrung. 
Die Operation der Meningeome gehört daher zu den schwierigsten und ver- 
antwortungsvollsten Eingriffen, die man in der Hirnchirurgie kennt. Ent- 
lastungsoperationen bei Meningeomen müssen als grober Fehler angesehen 
werden, ebenso Röntgenbestrahlungen, unvollständige Operationen. Vor 
der Operation muß eine restlose Klärung der anatomischen Verhältnisse 
Platz greifen, d. h., die Kenntnis des Sitzes der Meningeome ist unerläßlich. 
Es lassen sich zwei große Gruppen unterscheiden, 1. die Meningeome an der 
Hirnoberfläche (parasagittale Meningeome, Konvexitätsmeningeome im 
engeren Sinne und die von der Falx ausgehenden Tumoren); 2. die Meningeome 
an der Hirnbasis (Schädelgrundfläche), deren einzelne Klassen in einer Ab- 
bildung schematisch dargestellt werden: Meningeome der Olfactoriusrinne, 
der Keilbeinflügel, supraselläre, paraselläre, Clivusmeningeome, solche der 
mittleren Schädelgrube, solche der hinteren Schädelgrube (infratentorielle 
und supratentorielle Meningeome). Einzelheiten über die einzelnen Arten bei 
der Behandlung. Mitteilung einiger Fälle. Froboese (Berlin-Spandau). 


Heinrich, A., Das normale zerebrale Arteriogramm in den ver- 
schiedenen Altersstufen. (Med. Univ.klinik Leipzig.) (Z. Altersforschg 
2, 240, 1940.) 

Es wird das zerebrale Arteriogramm an 32 Leichen verschiedensten 
Lebensalters, bei denen kein krankhafter Hirnbefund vorhanden war, unter- 
sucht. Kurz nach der Geburt erscheint die Carotis interna gering geschweift 
mit wenigen Verzweigungen. Eine Zunahme des Gefäßkalibers und der 
Krümmungen beginnt mit dem 7. Lebensjahr. Im 20.—40. Jahr finden sich 
erst mäßige, später ausgesprochene Winkelbildungen vor. Danach kann man 
schärfere Winkel- und- Bogenbildungen der Arterien wahrnehmen. Bei den 
Beobachtungen, die älter als 70 Jahre waren, lassen sich zwei Typen des 
Arteriogramms unterscheiden. Die einen weisen eine nur geringe Aenderung 
gegenüber den 40 bis 60 Jahre alten Menschen auf, die anderen zeigen einen 
grotesk verschnörkelten Arterienverlauf sowie ein verbreitertes Gefäß- 
kaliber. H. Stefani (Göttingen). 


Nordmann, H.-H. (Kiel), Die morphologischen Veränderungen 
an den Gefäßen der Hirnhaut und der Hirnsubstanz bei einem 
Fall von Sturge-Weberscher Krankheit. (Diss. Kiel, 1939.) 

Es wird die Geschichte der Aufstellung des Begriffes der Sturge-Weber- 
schen Krankheit, dann ihr Wesen, schließlich eine eigene Beobachtung mit- 
geteilt. Die Ursache der Erkrankung ist noch unklar. Es kann vorerst nur 
gesagt werden, daß die dem klinischen Syndrom von Sturge-Weber zugrunde 
liegenden Veränderungen angeboren sein müssen, und zwar handelt es sich 
um eine segmentäre Entwicklungsstörung der Gefäße und bestimmter 
ektodermaler Abkömmlinge, deren Ursache noch unklar ist. 

Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Giampalmo, A., Neuer Beitrag zum Studium der Sturge-Weber- 
schen Krankheit und der Anomalien und Geschwülste der 
Gehirngefäße. [Italienisch.] (Inst. f. path. Anat. Univ. Genua.) (Patho- 
logica 33, 194, 1941.) 
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In der bisherigen Literatur hat ein Befund von Sturge-Weberscher 
Krankheit bei Feten und Neugeborenen gefehlt. Verf. erinnert zuerst an 
diesbezügliche Beobachtung von Ursula Köhler (auf welche schon vom Ref. 
die Aufmerksamkeit gelengt wurde. N. d. R.). Verf. hat 5 neue ein- 
schlägige Fälle gesammelt mit einigen neuen bibliographischen Angaben. 
(Verf. bleibt immer im Gebiete der Besonderheiten dieser merkwürdigen 
Erkrankung, ohne die allgemeine Frage der Dysenzephalien in Betracht 
zu ziehen. N.d.R.). A.Giordano (Pavia). 


Broman, T., Ueber zerebrale Zirkulationsstörungen. Tierexperi- 
mentelle Untersuchungen über Mikroembolien, Schädigungen 
der Gefäßpermeabilität und Blutungen verschiedener Art. 
(Acta path. scand. [Kopenh.] Suppl. 42, 1941.) 

In dieser Arbeit aus, dem Physiologischen und dem Pathologischen 
Institut der Universität Lund wird berichtet über etwa 150 Versuche an 
Katzen, Meerschweinchen und Kaninchen, bei denen Mikroembolien des 
Gehirns durch Injektion von Luft, Oel und Stärkekörnern gesetzt wurden. 
Zum Nachweis von Permeabilitätsänderungen der Gefäße wurden intra- 
vasale Farbstofflösungen (meist Trypanblau) eingebracht. Bei Luft- und 
Fettembolien sind Permeabilitätsstôrungen nachweisbar, falls die Gefäß- 
verstopfung mindestens 10 Minuten gedauert hatte. Ursache: der fehlende 
Kontakt der Gefäßwand mit den Bestandteilen des Blutplasmas. Grob- 
körnige Emboli machen Stagnation des Blutes und dadurch mangelhafte Er- 
nährung der Gefäßwand. Proximal kommt es zu atonischer Dilatation. Diese 
Läsionen sind nach 5 Stunden bis zum 5. Tage am stärksten: in dieser Zeit 
verabfolgte Adrenalineinspritzungen machen kleine stecknadelkopf- bis erbs- 
große Blutungen aus den geschädigten Gefäßen, nämlich Diäreseblutungen. 
Es wird gefolgert, daß es sich beim Menschen ebenfalls um solche handelt,, 
nämlich bei kleinen Blutungen, und um Rupturblutungen bei Massenblutung. 
Daß diese letztere durch Diapedese entstehen könnte, wird nach den Ergeb- 
nissen der Tierversuche abgelehnt. Ringförmige Blutungen entstehen da, 
wo schon eine perivaskuläre Plasmaaustrittszone bestand. Die Blutkörperchen 
können nicht gleichzeitig mit dem Plasma austreten, da im geschädigten Ab- 
schnitt das Plasma abgerahmt wird, sondern erst, wenn nun der Blutdruck 
gesteigert wird oder die Verschiebung eines beweglichen Embolus (bei der 
Fettembolie) statt hat. Eine Reihe farbiger Abbildungen ist der Arbeit 
beigegeben, die auf beinahe hundert Seiten die Fragen der Zirkulations- 
störungen durch Embolien gründlich und kritisch untersucht. 

W. Pischer (Rostock). 

Thorner, M. W., und Lewy, F. H., Wirkung wiederholter Anoxämie 
auf das Gehirn. [Englisch.] (Fliegerschule Randolph Field Texas u. 
Neur. Labor. Univ. Pennsylvania Philadelphia.) (J. amer. med. Assoc. 
115, 19, 1941.) | 

Meerschweinchen und Katzen wurden verschiedene Zeit lang zum Ein- 
atmen von reinem Stickstoff gezwungen, und das Gehirn und die übrigen 
Organe der Versuchstiere nach einer oder wiederholten Perioden von Anoxämie 
histologisch untersucht (Kresylviolettfärbung). Nach 30 Sekunden sind 
schon feinste Veränderungen an den Ganglienzellen erkennbar. Es entstehen 
teils vorübergehende, teils aber auch bleibende Schädigungen. Die Glia 
ließ keine Wucherungen erkennen. Die Verteilung der Schädigungen im 
Gehirn ist bald mehr in den granulären Schichten diffus, bald mehr fleckig 
in den Pyramidenzellschichten. Einige mikroskopische Abbildungen. 

W. Fischer (Rostock). 
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Barcroft, J., Barren, D. H., Cowie, A. T., und Forsham, P. H., Die 
Sauerstoffversorgung des fetalen Gehirns des Schafes und die 
Wirkung der Asphyxie auf die fetale Atembewegung. [Eng- 
lisch.] (Physiol. Labor. Cambridge.) (J. Physiol. 97, 338, 1940.) 


Zweck der vorliegenden Untersuchung war es, AufschluB zu bekommen, 
unter welchen Bedingungen und in welchem Ausmaße das embryonale Gehirn 
mit Sauerstoff versorgt wird. Dazu ist es erforderlich, Proben von Blut zu 
sammeln, das zum Gehirn getrieben wird bzw. von ihm kommt. Die erste 
Probe wurde den Karotiden entnommen, die letztere dem Sinus longitudinalis 
superior. Dazu kamen noch Vergleiche des Karotisblutes mit dem Blute, 
das in der Umbilikalarterie bzw. Umbilikalvene strömt. Auf diese Weise 
bekommt man einen Aufschluß über das Ausmaß, in dem der Blutstrom im 
fetalen Herzen gemischt wird. 

Die Versuche wurden an fetalen Schafen vorgenommen. Dabei hat 
es sich gezeigt, daß das Blut in der Arteria carotis der Tiere in der Zeit: 
80—120 Tage des fetalen Lebens zu 60, maximal zu 70 % mit Sauerstoff ge- 
sättigt ist. In der Zeit vom 120. fetalen Lebenstage bis zum Austragen der 
. Früchte sinkt der Gehalt des Karotisblutes an Sauerstoff bis auf etwa 30 %, 
herab. Man kann demgemäß sagen, daß die Sauerstoffsättigung des Blutes 
demjenigen Grade entspricht, wie man ihn in den Arterien von Personen 
in sehr großen Höhen nachzuweisen vermag. Der Sauerstofigehalt des Karotis- 
blutes des Fetus bewegt sich im Mittel zwischen dem Sauerstoffgehalt der 
Umbilikalvene und Umbilikalarterie. In den letzten Tagen vor der Geburt 
nähert er sich aber sehr stark dem Sauerstoffgehalt der Umbilikalvene. Die 
Sauerstoffsättigung im Sinus longitudinalis superior beträgt in der Zeit 
vom 80.—110. Schwangerschaftstage maximal 30 % und sinkt bis zum Ende 
der Schwangerschaft auf ungefähr 12 % herab. Der Verlauf dieser Kurve 
erinnert also an den der Kurve der Sauerstoffsättigung des Karotisblutes 
des Fetus. 

Verschließt man den Nabelstrang, so treten Bewegungen des Fetus auf, 
die an Atembewegungen erinnern. Offenbar handelt es sich da um das Ein- 
greifen irgendeines Zentrums im Gehirn. v. Skramlik (Jena). 


Baker, A. B., Bau der kleinen Hirnarterien bei Hypertonie. 
[Englisch.] (Psych. u. Nervenklin. Univ. Minnesota Minneapolis.) (Amer. 
J. Path. 17, Nr 1, 1941.) 

Histologische Untersuchung der kleinen Hirnarterien von 10 Hyper- 
tonikern im Alter von 11 bis 40 Jahren, von 30 zwischen 41 und 60 Jahren, 
und 13 über 60 Jahren. Während bei lang dauernder Hypertonie die größeren 
Arterien meistens arteriosklerotische Veränderungen mit Einengung der 
Lichtung aufweisen, bieten die kleinen nur wenig Gewebsveränderungen. 
Bei der sog. malignen Hypertonie aber findet man Aufsplitterung der Elastica 
interna, Hyalinose und Fibrose der Media. 3 Abbildungen. 

W. Fischer (Rostock). 


Scott, M., und Lennon, H. C., Tonische Streckkrämpfe als Zeichen 
eines Verschlusses der Basilararterien. (Abt. f. Neurol. u. Neuro- 
chir,. Path. Med.schule d. Temple-Univ. Philadelphia.) Arch. of Neur. 
44, Nr 5, 1102, 1940. 

An Hand eines Falles von Thrombose der Art. basilaris wird der Beweis 
angestrebt, daß die tonischen Streckkrämpfe in einer Unterbrechung des 

Blutstromes in der Basilararterie bedingt sind. Schmincke (Heidelberg). 
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Gerebtzoff, M. A., Beitrag zur Physiologie des Corpus striatum. 
[Französisch.] (Labor. Path. Gön. Univ. Bruxelles.) (Arch. intern. Physiol. 
51, 333, 1941.) 

Bei zahlreichen Untersuchungen über die Wirkung der Entfernung des 
Corpus striatum hat sich nichts Genaues herausgestellt, so daß man keinen 
Aufschluß bekommen konnte über die Wirkungsweise dieses Hirnteils. Verf. 
hat es sich deswegen zur Aufgabe gemacht, hier neue Erfahrungen beizu- 
bringen, und zwar am Kaninchen in Aethernarkose. Es wurden die Kau- 
bewegungen des Tieres fortlaufend verzeichnet, als ein Ausdruck für die 
Reizbarkeit verschiedener Hirnanteile. Der Versuch wurde erst dann auf- 
genommen, wenn das Tier vollständig aus der Narkose aufgewacht war, 
um alle Fehlerquellen, die durch das Narkotikum bedingt sein konnten, aus- 
zuschalten. 

Es hat sich nun gezeigt, daß die gleichzeitige faradische Reizung des sog. 
Kauzentrums sowie gen Kerne, die das Corpus striatum zusammen- 
setzen (Schweifkern, Putamen, Claustrum), zu beiden Seiten eine Hemmung 
der Kaubewegungen herbeiführt, die bei Rindenreizung sonst zu erzielen sind. 
Diese Hemmung ist entweder eine vollständige oder eine teilweise, ent- 
sprechend der Intensität der Reize, die das Corpus striatum treffen. Die 
optimale Intensität ist stets geringer wie diejenige, welche erforderlich ist, 
um die Kaubewegungen herbeizuführen, infolge einer teilweisen Entfernung 
der Rinde. Die Hemmungswirkung hält längere Zeit an; ungefähr 30 bis 
45 sec. nach Aufhören der Reizung des Striatums ist sie noch zu verzeichnen. 
Sie ist gefolgt von einer kurzen Phase der „Erleichterung“. Bemerkenswert 
ist es, daß die Reizung des Striatums eine ähnliche Hemmungswirkung auf 
die faradisch herbeigeführte Rindenepilepsie ausübt. Die Hemmungswirkung 
macht sich nur auf der gleichen Hirnseite bemerkbar, auf der die Bewegungen 
auftreten. Irgendeine somatische Lokalisation ließ sich beim Striatum nicht 
feststellen. Welches auch immer der Sitz der Elektroden im Striatum war, 
alle Reizungsversuche hemmten die Kaubewegungen, die von der Rinde aus 
herbeigeführt werden. 

Die Reizung des Striatums scheint in gleicher Weise auch die elektrische 
Tätigkeit der Hirnrinde zu hemmen. Es kommt zu einer Herabsetzung der 
Spannung der elektrischen Rindenwellen, ohne daß die Frequenz dieser 
Wellen eine Verminderung erfährt. Die zur Herbeiführung dieser Wirkung 
notwendige Intensität der faradischen Reizung ist von der gleichen Größen- 
ordnung wie diejenige, die zur Hemmung der ae erforderlich ist. 
Auch macht sich eine ganz ähnliche Nachwirkung bemerkbar. Alle diese 
Tatsachen sprechen dafür, daß die Hemmung der Bewegungen, die von 
der Rinde aus durch eine Reizung des Striatums herbeigeführt werden, auf 
einer Hemmungswirkung von seiten kortikaler Neurone beruht. 

Die Reizung des Pallidums bewirkt eine Herabsetzung der Kau- 
bewegungen. Ob man das Pallidum oder das Striatum reizt, die optimale 
Intensität ist in beiden Fällen die gleiche. Auch im Pallidum scheint es keine 
somatische Lokalisation zu geben. 

Aus all diesen Tatsachen geht wohl mit Sicherheit hervor, daß die merk- 
würdigen choreatischen oder athetotischen Bewegungen, die man in der 
Klinik beobachtet, darauf beruhen, daß ein Hemmungsmechanismus von 
seiten des Striatums aussetzt. v. Skramlik (Jena). 


Gyarmati, E., Auf Kleinhirnhypoplasie beruhende Heredo- 
Der en bei Katzen. |Ungarisch.] (Állatorvosi lapok 64, 
15, 1941. 
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Bei zwei 6monatigen, von derselben Mutter stammenden Katzen waren 
Symptome von Heredo-ataxia cerebellaris zu beobachten. Verf. gibt den 
Obduktionsbefund des einen Tieres, bei welchem eine beträchtliche Hypo- 

lasie des Kleinhirns zu beobachten war, während das Großhirn nur eine im 
Vergleiche mit gleichalterigen normalen Tieren geringgradige Verkleinerung 
zeigte. Am Kleinhirn waren sowohl die beiden Hemisphären als der Wurm 
in gleicher Weise verkleinert und betrug das größte Höhenmaß des Kleinhirns 
8 mm (bei gleichaltrigem normalem Tiere 21 mm), das größte Längenmaß 
11 mm (bei normalem Tiere 18 mm). Bei der histologischen Untersuchung 
des Kleinhirns wurde fast völliges Fehlen der Purkinjeschen Zellen und eine 
sämtliche Schichten betreffende Atrophie festgestellt. 

L. v. Haranghy (Klausenburg). 


Hörenbaum, Karoline (Hövel i. W.), Geschichtlicher Ueberblick 
über die Entwicklung der Lehren von der sog. Apoplexie bei 
Neugeborenen nebst ihren Beziehungen zum Geburtstrauma 
und seinen Folgen. (Diss. Kiel, 1938.) 

Die Arbeit verfolgt die Blutungsschäden des Gehirns Neugeborener von 
der Zeit Boerhaaves an. In Deutschland macht sich in der letzten Zeit die 
Ansicht geltend, daß die Geburtsschäden keinen so großen klinischen Wert 
haben, wie man vor etwa 10 Jahren annahm. So weist Frankenstein im 
Jahre 1933 an einem Material von 26000 Spontangeburten nach, daß nur 
0,34 % den Hirnschäden erlagen. Er glaubt, daß jedes Kind ein Geburts- 
trauma erleidet, aber nur ein ganz geringer Teil daran zugrunde geht. Man 
darf annehmen, daß diese Ansicht eine gewisse Berechtigung hat, da einerseits 
von den Pathologen die Häufigkeit der Befunde festgestellt ist, andererseits 
von den Gynäkologen, die doch sehr viele Geburten leiten und häufig Ge- 
legenheit haben, die Kinder in den ersten Lebenswochen zu beobachten, 
immer wieder auf das Fehlen krankhafter Symptome hingewiesen wird. Im 
allgemeinen scheint hier die Aera der Ueberwertung des Geburtstraumas über- 
wunden zu sein, da augenblicklich nur relativ wenige u dazu in der 
Literatur erscheinen. Als Ursache für die intrakraniellen Blutungen werden 
sowohl mechanische Gewalteinwirkungen, wie sie vor 175 Jahren der erste 
Beobachter der Apoplexie Boerhaave schon angab, als auch physikalische 
Veränderungen, auf die Schwartz vor 15 Jahren hinwies, verantwortlich ge- 
macht. Ob damit die Entstehungsmöglichkeiten erschöpft sind, ob die 
Blutungen nicht erst unter der Agonie auftreten oder durch intrauterine 
Schäden bedingt sind, ob vielleicht der Vitaminmangel dafür verantwortlich 
zu machen ist, oder welche Faktoren sonst noch daran beteiligt sein mögen, 
dieses Problem wird vielleicht durch spätere Forschungen gelöst werden 
können. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Gutekunst, W.(Zwiefalten), Ein Beitrag zur Frage des Kernikterus. 
(Diss. Kiel, 1938.) 

Der Kernikterus stellt eine Teilerscheinung des Icterus gravis familiaris 
neonatorum dar, einer schon intrauterin einsetzenden, wahrscheinlich erb- 
lichen, schweren Erkrankung des Kindes, die zu Tod und Frühgeburten 
und zum Hydrops congenitus in naher Beziehung steht. Die Gelbfärbung 
bestimmter Kerngebiete im Gehirn ist die sekundäre Folge einer voraus- 
gegangenen Schädigung dieser durch ein Toxin, das auf Grund örtlich ver- 
schiedener Durchlässigkeit der Gefäßwände und spezifischer, chemischer 
Affinität zu bestimmten Zellkomplexen ähnlich den Veränderungen bei der 
Wilsonzirrhose und der akuten gelben Leberatrophie zu den umschriebenen 
Veränderungen führt. Gg. B. Gruber (Göttingen). 
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Koch, G. (Neubrandenburg), Zur Erbpathologie der Alzheimerschen 
Krankheit. (Erbarzt 9, 31, 1941.) 


Nach Alzheimer und Kraepelin handelt es sich bei der Alzheimerschen 
Krankheit — einer präsenilen Veränderung — um einen zunächst unter 
verwaschenen Hirnherderscheinungen und unter starker Merkstörung bei 
Erhaltung der affektiven Persönlichkeit verlaufenden, diffusen Hirnprozeß, 
der schließlich zu tiefster Verblödung und meist in wenigen Jahren zum Tode 
führt. Koch ging den Sippen zweier einschlägiger Kranker nach. In beiden 
Sippen wurden keine weiteren Fälle von Alzheimerscher Krankheit beobachtet. 
Lediglich in der einen Sippe fand sich ein Krankheitsbild aus der Gruppe 
der senilen Hirnerkrankungen. Für die Geisteskrankheit eines weiteren 
Mitgliedes derselben Sippe bleibt die Möglichkeit, daß es sich um etwas 
Aehnliches gehandelt haben kann, offen. Der fragliche Fall ähnelt der Be- 
obachtung Schottlys, daß die Verblödung beim Auftreten in mehreren hinter- 
einanderfolgenden Generationen sich in einem immer jüngeren Lebensalter 
manifestieren kann. Ob es berechtigt ist, die senile Demenz, die Picksche 
und Alzheimersche Krankheit unter einem gemeinsamen erbbiologischen 
Gesichtspunkt zu betrachten, kann auf Grund dieses einen Falles nicht ent- 
schieden werden. Ueber das gleichzeitige Vorkommen von AK. und pro- 
gressiver Paralyse in einer Sippe wird berichtet. Allerdings waren im vor- 
liegenden Falle bei beiden Krankheitsbildern keine gleichen oder ähnlichen 
Krankheitssymptome festzustellen. Eine genetische Beziehung zwischen 
AK. und Epilepsie besteht nicht. Auf Grund aller bisher vorbandenen Mit- 
teilungen dürfte anzunehmen sein, daß der AK. eine erbliche konstitutionelle 
Minderwertigkeit des Zentralnervensystems mit wahrscheinlich dominantem 
Erbgang zugrunde liegt, die bei Hinzutreten des exogenen Faktors (Syphilis) 
diesen manifest werden lassen kann. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Denny-Brown, D., und Russell, W. R., Experimentell herbeigeführte 
Gehirnerschütterung. [Englisch.] (Labor. of Physiol. Oxford.) (J. Physiol. 
99, 153, 1940.) 


Jede experimentell herbeigeführte Gehirnerschütterung geht mit einem 
Nachlassen der Atmung und einem Anstieg des Blutdruckes einher, die in 
ihrem Ausmaße durchaus der Intensität der Verletzung entsprechen. Eine 
Nachuntersuchung dieser Erscheinungen bei Katzen in Nembutalnarkose be- 
stätigte die Richtigkeit dieser Beobachtungen bei schwereren Graden von 
Verletzung. Die Tiere gehen dabei zugrunde, ohne daß sich irgendwelche 
makroskopischen Veränderungen am Gehirnstamm bemerkbar machen. 
Aehnliche Erscheinungen kann man auch bei entgroßhirnten Tieren hervor- 
rufen. Es ergibt sich dann ein vorübergehendes Nachlassen in allen durch die 
Medulla oblongata vermittelten Reflexen. Dabei erweist sich das Atemzen- 
trum gegenüber jeglicher Erschütterung als außerordentlich empfindlich. 
Von besonderer Bedeutung für das Hervorrufen einer Gehirnerschütterung 
ist in erster Linie die Beschleunigung bei dem ganzen Geschehen. Verhindert 
man nämlich eine Bewegung des Kopfes bei dem Aufschlag, so fehlen alle 
vorhin erwähnten Erscheinungen. Jegliche Deformation des Schädeldaches 
scheint also bei der Gehirnerschütterung von keinem oder doch nur von sehr 
geringem Einfluß zu sein. Bei Versuchen an Katzen hat es sich herausgestellt, 
daß eine Beschleunigung von etwa 70 cm je sec? den minimalen Reiz für die 
Katze darstellt. Für Affen liegt dieser Wert etwas höher. Irgendeine Laby- 
rinthreizung spielt bei der Erscheinung der Gehirnerschütterung eine unter- 
geordnete Rolle, denn sie tritt auch auf bei Durchschneidung der 8. Hirn- 
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nerven. Irgendeine Steigerung des Hirndruckes ist für dieses Geschehen 
ebenfalls nicht maßgebend. 

Aus all diesen Beobachtungen kann man den Schluß ziehen, daß die 
Wirkung eines Schlages auf den Kopf auf einer physikalischen Beschleunigung 
beruht, die sich an den Nervenzentren in der Medulla oblongata auswirkt. 

v. Skramlik (Jena). 


Dixon, K. C. (Cambridge), Mechanismus der Hirnerschütterung. 
[Englisch.] (Lancet 21. 9. 1940, S. 360.) 

Es liegt nahe anzunehmen, daß die Concutio cerebri veranlaßt ist von 
einer gewaltsamen Ortsverschiebung der Zerebrospinalflüssigkeit aus den 
Interstititen des Gehirns entlang den perivaskulären Räumen bis ins sub- 
arachnoidale Gebiet. Dadurch entständen plötzliche Ernährungsstörungen, 
insbesondere Mangel an Zucker im Bereich der Neuromen, was verantwortlich 
erscheine für vorübergehende Unterbrechung der Zerebralfunktionen. 

Gg. B. Gruber (Göttingen). 
Lemke, J. E., Ueber posttraumatische Epilepsie nach Hirn- 
schußverletzungen und ihre chirurgische Behandlung. (Heeres- 
lazarett, Neuro-chir. Abt. Berlin-Buch.) (Med. Klin. 1941, Nr 15, 376.) 

Epileptische Zustände treten nach Schußverletzungen des Hirnschädels 
in 15—40 % auf, je nachdem wie weit der Begriff Hirnverletzung gefaßt 
wird. Die Latenzzeit bis zum Auftreten der Krämpfe liegt meist unter zwei 
Jahren, in seltenen Fällen kann sie bis 15 Jahre betragen. Die Form des 
Anfalls ist wechselnd. Anfallsauslösend sind besonders solche Verletzungen, 
die mit Bildung einer Hirn-Duranarbe einhergehen, wobei vielleicht eine 
Zugwirkung eine Rolle spielt. Diese Fälle bieten bei der operativen Behand- 
lung die größten Heilungsaussichten. Indikation und Technik des Eingriffs 
werden angegeben. . Brass (Frankfurt a. MA. 


Jaeger, F., und Bannwarth, A., Kongenitale Zysten des Cavum 
septi pellucidi und Cavum Vergae und ihre operative Be- 
handlung. (Neurochir. Abt. d. Chir. Univ.klinik u. Röntgenabt. Univ.- 
Nervenklinik München.) (Zbl. Chir. 1941, 1058.) 

Die Mißbildung kann Krankheitssymptome machen. Sie wirkt dann 
wie eine raumbeschränkende Erkrankung. Hierzu müssen aber bestimmte 
Vorbedingungen erfüllt sein, 1. Die Mißbildung muß eine ganz besondere 
Größe und Ausdehnung besitzen, 2. das klinische Symptom muß durch 
Hirndruckerscheinungen gekennzeichnet sein, 3. die Zyste muß geschlossen 
sein. Proboese (Berlin-Spandau). 


Niemer, W. T., und Vonderahe, A. R., Zyste des Pulvinar des Tha- 
lamus. Bericht über einen Fall mit Hydrocephalus internus 
obstructivus und Diabetes mellitus von wechselnder Stärke. 
(Abt. f. Anat. u. Neurol. Univ. Cincinnati u. Med.schule usw.) Arch. 
of Neur. 44, Nr 5, 1086, 1941. 

63jährige Frau. Zyste des Pulvinar des linken Thalamus mit Verlegung 
der vorderen Mündung des Aquaeductus Sylvii. Die klinischen Erscheinungen 
waren ein Diabetes mellitus, dessen Stärke offenbar mit dem Grad des Hydro- 
cephalus internus wechselte, Ataxie, Demenz, motorische und Empfindungs- 
störungen, terminale Hyperthermie. Schmincke (Heidelberg). 


Ujsaghy, P., Beiträge zur Differentialdiagnostik von Enzephali- 
tis und toxischer Enzephalose. (Kinderklinik P6cs/Ungarn.) (Klin. 
Wschr. 20, 78, 1941.) 
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Mitteilung einer Reihe eigener, teils klinisch, teils auch autoptisch unter- 
suchter kindlicher Enzephalitis- und Enzephalosefälle. Verf. weist auf die 
Brauchbarkeit der von ihm 1938 angegebenen Methode der Liquorunter- 
suchung mit «-Naphthol und H,SO, hin, die bei Einhaltung bestimmter 
Voraussetzungen bei 95 % der Enzephalitisfälle einen positiven Ausfall er- 
gibt und die geeignet zu sein scheint, die Differentialdiagnose zwischen 
Enzephalitis und Enzephalosen zu erleichtern. v. Törne (Greifswald). 


Hassin, G. B., Hirnveränderungen bei Rocky-Mountain-Fleck- 
fieber. (Abt. f. Neurol. u. Neurohist. d. Med.schule Univ. Illinois.) Arch. 
of Neur. 44, H. 6, 1290, 1940. 

11jähr. Mädchen. Die histologischen Veränderungen waren die einer 
nichteitrigen Meningoenzephalitis. Sie waren analog denen beim Typhus 
und anderen Formen schwerer Enzephalitis. Schmincke (Heidelberg). 


Benedek, L., und Juba, A., Korsakows Syndrom, Störungen der 
zentralen vegetativen Regulation und Hypothalamus. [Unga- 
risch, mit deutscher Zusammenfassung.] (Nervenkl. Univ. Budapest.) 
(Magy. Orv. Arch. 1940, H. 40, 1 

Die Autoren befassen sich in der vorliegenden Arbeit auf Grund von 

7 klinisch und histologisch aufgearbeiteten Fällen mit der funktionellen und 

strukturellen Gliederung des Hypothalamus, wobei die Frage der Lokalisation 

des Korsakowschen Syndroms und des Schlai-Wachseins besonders beachtet 
wurde. Nach den eindeutigen anatomischen Befunden steht die Entwicklung 
eines Korsakowschen Syndroms mit der Affektion der Corpora mammillaria 

im unmittelbaren Zusammenhang, so daß in diesen Fällen die große funk- 

tionelle Bedeutung des Hypothalamus bei den psychischen Vorgängen sehr 

augenscheinlich zutage tritt. Nach dem vorliegenden Material spielt in der 

Störung des Schlaf-Wachseins die wichtigste Rolle der Höhlengrau des 

3. Ventrikels nahe zum Aquädukt; die betreffende Zone breitet sich aber auf 

die Umgebung der Massa intermedia ebenfalls aus. Es ist von Bedeutung, 

daß in dem einen Fall mit isolierter Läsion der Corpora mamillaria dem 

Korsakowschen Syndrom sich auch die Diskoordination des Schlaf-Wach- 

seins angeschlossen hat. Endlich wird auf Grund entsprechender Fälle die 

Rolle des Hypothalamus in der Regulation der Schweißsekretion, des Wasser- 

und Zuckerhaushaltes erörtert. J. Putnoky (Budapest). 


Benedek, L., und Juba, A., Beiträge zur pathologischen Anatomie 
des Korsakow-Syndroms. (Nervenklinik Univ. Budapest.) (Orvos- 
tudományi Közlemények 1940, Nr 10, 277.) 

1. 73jährige Frau; Diabetes, Pneumonie; am 8. Tage der Pneumonie 
traten psychische Störungen auf: Vergiftung- und Verfolgungsirrideen. Ihre 
Aufmerksamkeit verminderte sich stark, ihre Stimmung war veränderlich, 
sie war verstört in bezug auf Zeit und Personen. Zeitweise Unruhe, gesteigerte 
psychomotorische Tätigkeit. Exitus an Bronchopneumonie. Obduktion des 
Gehirns: mäßige Sklerose der großen Gefäße und Atrophie geringen Grades 
der Gehirnrinde. Histologie: Verdickung der Wand der kleinen Rinde- 
gefäße; hier spielte hauptsächlich die Vermehrung der adventitiellen Ele- 
mente eine Rolle; die Vermehrung dieser Elemente zusammen mit den ver- 
mehrten Endothelkernen brachte das Bild einer Arteriolitis zustande. Das 
Endothelrohr der Wand von Kapillaren war stark ausgeprägt. Die Gefäß- 
veränderungen wurden auch in den weichen Gehirnhäutchen beobachtet; 
hier konnte man die Homogenisation der Media der mittelgroßen Gefäße 
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beobachten. Kleine perivaskuläre Auflockerungen mit kleinen ischämischen 
Säumen wurden beobachtet. Die Erkrankung der Gehirnrinde bestand aus 
der allgemeinen Lipoidose der Ganglienzellen, aus den chronischen skleroti- 
schen Veränderungen zahlreicher Zellen; diese Erkrankung übertraf den 
dem Alter entsprechenden Grad kaum. Außer den Ganglienzellen sammelte 
sich ziemlich viel neutrales Fett in der Makroglia und auch in den adventi- 
tiellen Elementen der Gefäße an. Die arteriolitischen Gefäßveränderungen 
zusammen mit dem Parenchymuntergang wurden auch im Gebiete der 
großen Stammganglien, hauptsächlich in den Thalamuskernen gefunden; 
der Nucleus anterior thalami war relativ verschont. Dagegen war die Media 
der mittelgroßen Gefäße in den zentralen, ventrolateralen und medialen 
Teilen verdickt und um die Gefäße herum war das Nervenparenchym auf- 
gelockert; abgesehen von den unmittelbar um die Gefäße herum liegenden 
Stellen war das Nervenparenchym kaum geschädigt. Die Gefäßerkrankung 
und hauptsächlich der Untergang des funktionierenden Nervenparenchyms 
war im Gebiet des Corpus mamillare stark: Auflockerungen um die mittel- 
großen und kleineren Gefäße herum; der eine Teil der Gefäße war für das Blut 
undurchdringlich. Das Abwechseln von relativ gesunden und zugrunde- 
egangenen Teilen verlieh dem histologischen Bild einen mosaikartigen 

harakter. Mit stärkeren Vergrößerungen konnte man den zerstörenden 
Charakter der perivaskulären Auflockerungen feststellen. Die Ganglienzellen 
gingen zugrunde und sie fehlten in den perivaskulären Gebieten vollständig. 
Die Ganglienzellen der von den Gefäßen entlegen liegenden Gebiete waren 
entartet, ihre Fortsätze fehlten, der Zelleib war mit neutralen Fetten über- 
füllt, der Kern und die Kernmembran zeigten regressive Veränderungen. 
Das Glia-, hauptsächlich das Makrogliagewebe wucherte in den erkrankten 
Gebieten und war mit neutralen Fetten überfüllt. Diese Veränderungen 
zeigten die starke Erkrankung der funktionierenden Gewebe des Corpus 
mamillare. 2. 76jährige Frau. Sie war unruhig und von Zeit zu Zeit verwirrt. 
Wassermann-Reaktion im Blut: ++-+-+, in Liquor negativ. Starke psycho- 
motorische Unruhe; Korsakowsches Syndrom. Exitus an Bronchopneumonie. 
Obduktion des Gehirns: Atrophie geringen Grades der Windungen. Histo- 
logie: in den nach Herxheimer gefärbten Präparaten wurde das Bild des 
„fixen Abbaues“ festgestellt: die Ganglienzellen — hauptsächlich in den 
3. und 5. Schichten — waren mit Fett überfüllt. Fetttrôpfchen erschienen 
auch im ektodermalen Stützgewebe, hauptsächlich im Makrogliagewebe, 
eventuell auch in den Mikrogliazellen. Körnchenzellen kamen in den adventi- 
tiellen Spalten der Gefäße häufig vor. In den Bielschowsky-Präparaten waren 
zahlreiche typische senile Flecke zu sehen. In den Nissl-Schnitten konnten 
Verf. zerstreute Zellschatten, chronischen, schrumpfenden oder körnigen 
Zerfall beobachten. Das Gliagewebe war normal. Die Wand der kleinen 
Gefäße war oft verdickt, die adventitiellen, häufig auch die Endothelkerne 
vermehrten sich in geringem Maße. Die gleichen Prozesse wurden im Gebiet 
der Stammganglien (Thalamus, Striopallidum) mit Lipoidose, mit milden, 
chronischen, degenerativen Veränderungen der Ganglienzellen beobachtet; 
ausgeprägter war der Gefäßprozeß mit Hyalinisation der Wand von mittel- 
großen Gefäßen und mit der feinen perivaskulären Auflockerung des Paren- 
chyms. Die Wand der kleinen Gefäße im Gebiete der Corpora mamillaria 
wurde dicker, die umgebende Nervensubstanz war löcherig und aufgelockert. 
Die Ganglienzellen zeigten chronische Veränderungen und waren mit Lipoid- 
stoffen angefüllt. Das Korsakow-Syndrom erschien in beiden Fällen nicht 
selbständig, sondern im Rahmen der übrigen Symptome der senilen Dementia. 
Die pathologisch-histologischen Prozesse waren diffus, sie verbreiteten sich 
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auf groBe Gebiete der Gehirnrinde und der Stammganglien. Die Rinden- 
erkrankung, die zur Verfettung und zur milden, chronischen Entartung der 
Ganglienzellen führte, war ausgeprägt und ubiquiter. Dieser Prozeß ver- 
vollständigte sich durch die arteriolitischen Veränderungen der kleinen 
Rindengefäße. Die Corpora mamillaria zeigten patho-histologische Ver- 
änderungen in beiden Fällen. Ihre Funktionsfähigkeit litt in auffallendem 
Maße. Diese Veränderungen scheinen zu beweisen, daß der Knotenpunkt 
des Korsakow-Syndroms in den krankhaften Corpora mamillaria zu 
suchen sei. J. Putnoky (Budapest). 


Valkenburg van, C. T., Paralysis agitans. [Holländisch.] (Nederl. 
Tijdschr. Geneesk. 18. Jan. 1941.) 


Bei einem 58jährigen Manne, der 10 Jahre lang das typische Krankheits- 
bild der Paralysis agitans geboten hatte, fanden sich in dem makroskopisch 
unveränderten Gehirn degenerative Erkrankung der melaninführenden Zellen 
in der Substantia nigra, im Locus coeruleus, im pigmentierten dorsalen Vagus- 
kern und im Nucl. salivatorius. Zahlreiche Abbildungen. 

W. Fischer (Rostock). 


Oehlecker, F. (Hamburg), Beziehungen zwischen tertiärer Lues 
und Tabes dorsalis, insbesondere bei der Begutachtung. 
(Zbl. Chir. 1941, 970.) 


Bei der Gutachtertätigkeit sollte strenger unterschieden werden zwischen 


‚einer pathologischen Fraktur bei Knochenlues und bei einer Tabes mit erst 


mittelbar aus erkrankten Nervenbahnen entstandenen Knochenveränderungen. 
Dem Verf. ist bisher kein Fall begegnet, der neben der vom Rückenmark 
abhängigen Erkrankung gleichzeitig irgendein Zeichen der tertiären Syphilis, 
insbesondere eine Knochenlues, gezeigt hätte. Auch das Umgekehrte wurde 
nie beobachtet: Keine Tabes bei ausgesprochener tertiärer Knochenlues. 
bljähriger Mann mit syphilitischer Infektion 1916. 10 Jahre später (1926) 
Lues cerebrospinalis. 1932/33 heftige Magenbeschwerden und Beinschmerzen, 
die zur Arbeitsunfähigkeit führten. In einer Nervenklinik wurde das Fehlen 
der Achillessehnenreflexe bei schwer auslösbaren Kniesehnenreflexen fest- 
gestellt. Man nahm gastrische Krisen und lanzinierende Schmerzen an. 
Eine spätere Untersuchung durch Neurologen ergab als Ursache der schweren 
Magenbeschwerden jedoch ein tiefes penetrierendes Magengeschwür. Anderer- 
seits fanden die sog. lanzinierenden Schmerzen in einer lokalen Knochen- 
erkrankung des Oberschenkels ihre Deutung. Die Diagnose Tabes ließ sich 
nicht mehr aufrechterhalten. Nach der Magenresektion waren die „gastri- 
schen Krisen‘ völlig verschwunden. Bei der Operation wurde auch festge- 
stellt, daß die Leber von luischen Gummiknoten durchsetzt war. Der rechte 
Oberschenkel frakturierte spontan. Trotz energischer antiluischer Kur er- 
folgte keine Konsolidierung. Erst eine Knochennaht, die nach möglichster 
Entfernung von kranken Knochenpartien mit Drahtnähten vorgenommen 
wurde, brachte 2 Jahre später eine verläßliche Knochenheilung. 
Froboese (Berlin-Spandau). 
Reisner, H., Ueber einen Fall von schwerem Salvarsanschaden 
des Gehirns bei primärer Syphilis. (Psychiatr.-Neur. Klinik Univ. 
Wien.) (Wien. klin. Wschr. 1941, Nr 8, 162.) 
An Hand eines Falles, bei dem im Primärstadium der Lues, im Verlauf 
einer antiluetischen Kur, ein typischer epileptischer Anfall auftrat, werden 
die ursächlichen Momente dafür besprochen. Schwarze (Göttingen). 


— 336 — 


Madeheim, H., Ein Beitrag zur Pathologie des 3. Hirnventrikels. 
(Zystischer Tumor des 3. Hirnventrikels.) (Path.-anat. Inst. 
d. Univ. Bonn.) (Frankf. Z. Path. 55, H. 2, 228, 1941.) 


Als Todesursache bei einem 38jährigen Manne, der plötzlich an Hirn- 
druckerscheinungen erkrankte und innerhalb weniger Stunden verstarb, 
wurde eine haselnußgroße Zyste im 3. Hirnventrikel gefunden, die den Zu- 
gang zum Sylvischen Gang verlegte und zu Hydrozephalus des 1. bis 3. Ven- 
trikels geführt hatte. Sie hing gestielt mit dem Adergeflecht zusammen 
und bestand aus einer bindegewebigen Kapsel und einer zylindrischen bis 
kubischen Epithelschicht. Sie enthielt eine albuminöse Flüssigkeit mit 
Cholesterinkristallen. Nach dem Stiele zu waren entzündliche Infiltrate 
vorhanden. Aus anatomischen und entwicklungsgeschichtlichen Betrach- 
tungen folgert Verf., daß das Ependym- und Plexusepithel gleichwertig ist. 
Die Auffassung des Gebildes als Retentionszyste wird durch das Fehlen von 
Abplattung des Epithels nicht gestützt. Auch die Entstehung als Mißbildung 
läßt sich nicht hinreichend begründen. Am wahrscheinlichsten ist das Vor- 
liegen einer echten zystischen Geschwulst, die vom Ependym des 3. Ven- 
trikels ihren Ausgang genommen hat. v. Gierke (Karlsruhe). 


Lechinger, H., Ueber einen Fall von zystischem Hypophysen- 
gangstumor. (Path. Inst. d. Allg. Städt. Krankenh. Nürnberg. (Diss. 
Erlangen, 1940.) 

Es wird eine Beobachtung eines hühnereigroßen zystischen Hypophysen- 
gangstumors bei einer 42jährigen Frau mitgeteilt. Die Zystenwand ist teil- 
weise verkalkt. Sie besteht aus einer dünneren Lage lockeren Bindegewebes, 
in die Lymphozyten teilweise in Follikelform eingelagert sind. Innen wird 
sie von einer 2—8reihigen Epithelzellenschicht ausgekleidet. Die klinischen 
Erscheinungen lassen sich 10 Jahre zurückverfolgen. Sie begannen mit 
Kopfschmerzen, später Sehstörungen, Somnolenz und endeten mit psychischem 
Verfall. H. Stefani (Göttingen). 


Heydrich, W., Ein Fall von pialer Dermoidzyste mit Fettgranu- 
lomen in beiden Seitenventrikeln und auf der Pia. (Path. Inst. 
Allg. Städt. Krankenh. Nürnberg.) (Diss. München, 1939.) 


Bei der Sektion eines 25jährigen Mannes fand sich eine hühnereigroße 
Dermoidzyste an der Hirnbasis. Diese ging von der Gegend des Tuber cine- 
reum aus. Die mit Atherombrei und Haaren gefüllte Zyste hatte sich etwas 
assymmetrisch vorwiegend in der rechten Großhirnhemisphäre entwickelt. 
Die Talgmassen waren in sämtliche Hirnhöhlen eingebrochen. Sie hatten den 
Aquädukt vollständig verlegt und einen Hydrocephalus internus hervorge- 
rufen, der den Tod herbeiführte. Vereinzelte Talgmassen fanden sich in der 
Pia an der Konvexität und an der Basis des Groß- und Kleinhirns. Um den 
Talg waren in der Pia zahlreiche Fettgranulome mit Riesenzellen entstanden. 

H. Stefani (Göttingen). 
Santos dos, M. (Coimbra), Heteromorphes Glioblastoma. [Portu- 
giesisch.] (Arqu. Pat. gerale de Anat. pat. 28, 39, 1939.) 

Mitteilung einer Beobachtung. Gute Abbildungen. 

Gg. B. Gruber (Göttingen). 
Benedek, L., und Juba, A., Ueber das Mikrogliom. (Psychiatr. Univ.- 
klinik Budapest.) Dtsch. Z. Nervenheilk. 152, Nr 3/4, 152, 1941, 

Ungefähr mandarinengroße Geschwulst des linken Temporallappens bei 

einem 34jähr., mit Einbruch in die linke Seitenkammer. Sie bestand aus 
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Mikrogliazellen, die Verf. als bindegewebige Zellen anspricht. Makro- und 
Oligogliazellen waren als präformierte Elemente nur in den Randzonen vor- 
handen. Schmincke (Heidelberg). 


Moersch, F. P., Love, J. G., und Kernohan, J. W., Melanom des Zen- 
tralnervensystems. [Englisch.] (Neur. u. neurochir. Abt. Mayoklinik 
Rochester Minnesota.) (J. amer. med. Assoc. 115, Nr 25, 1940.) 

In 34 von 347 Fällen von malignem Melanom waren klinische Zeichen 
einer Beteiligung des Nervensystems vorhanden, 24mal war das Gehirn 
betroffen. In 19 der Fälle (ed die Diagnose durch Operation und Mikro- 
skop oder durch Sektion gesichert. Das Alter der Patienten lag zwischen 
4 und 66 Jahren. Soweit aus den Tabellen zu ersehen ist, hat es sich in all 
diesen Fällen um metastatische Melanome gehandelt: primäre Tumoren 
saßen meist in der Haut oder im Auge. Es kann angenommen werden, daß 
in etwa 20 % der malignen Melanome Metastasen des Zentralnervensystems 
vorhanden sind. W. Fischer (Rostock). 


Stieda, A., Echinococcus im Kleinhirn. (Heilanst. Weidenplan 
Halle/Saale.) (Zbl. Chir. 1941, 732.) 

Tjäbriger Junge, geistig normal, geht mit besonders ausgesprochener 
Neigung des Kopfes nach rechts. Breitbeiniger ataktischer Gang mit Fall- 
neigung nach rechts. Romberg ++. Wird unter der Diagnose „Zystischer 
Kleinhirntumor‘ operiert, der sich als ein Echinokokkussack der linken 
Kleinhirnhemisphäre erwies. Froboese (Berlin-Spandau). 


Pfeffer, F., Zur Differentialdiagnose Hirntumor oder chronische 
Schwefelkohlenstoffvergiftung. (Med. Abt. d. LVA. Sachsen, 
Dresden.) (Med. Klin. 1941, Nr 25, 636.) 

Bei einem 30jährigen Laboranten, der viel mit Schwefelkohlenstoff zu 
arbeiten hatte und diesen Dämpfen ausgesetzt war, traten Magenbeschwerden, 
en, Schwindelanfälle und später Anfälle von Bewußtlosigkeit 
auf. Die Erscheinungen wurden zunächst auf eine Schwefelwasserstoff- oder 
Schwefelkohlenstoffvergiftung zurückgeführt. Etwa T/a Jahr später wurde 
eine einseitige Stauungspapille ophthalmologisch nachgewiesen und Hirn- 
tumor diagnostiziert. Später traten Tumorerscheinungen deutlich in den 
Vordergrund. Die Differentialdiagnose zwischen Tumor und Schwefel- 
kohlenstoffvergiftung wird erörtert. Brass (Frankfurt a. M.). 


Patzig, B., Die Pathogenese der Schizophrenie — ein genetisches 
Problem. (Abt. f. Erb- u. Konstit.forschg Kaiser Wilhelm-Inst. f. Hirn- 
forschg Berlin-Buch.) (Z. Konstit.lehre 24, H. 5, 1941.) 

Die Frage, ist die Schizophrenie eine Hirnerkrankung, ist zu bejahen. 
Ohne das Hauptgen, das Hirnmuster, dürfte es keinen schizophrenen Prozeß 
geben. Die mit der asthenischen Körperkonstitution verbundene Stoff- 
wechselanomalie hat mit der schizophrenen Erkrankung direkt nichts zu tun. 
Erst die Verbindung des sich heterozygot manifestierenden Hauptgens mit 
dem betreffenden Nebengen gibt der Stoffwechselkomponente die besondere 
Bedeutung. Entscheidend für das Prozeßgeschehen dürfte immer das Zu- 
sammenwirken des Hauptgens mit den Nebengenen und Außenfaktoren 
werden. Die „reaktiven“ schizophrenen Erkrankungen lassen sich dahin 
auffassen, daß neben dem Hauptgen nur das eine Nebengen, z. B. die Stoff- 
wechselanomalie, vorhanden ist und daß ein stark wirkender Außenfaktor 
in sensiblen Phasen die Erkrankung hervorrufen kann. Die Unterscheidung 
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von endogener (genuiner) und symptomatischer (exogener) Schizophrenie 
muß fallen gelassen werden. Entscheidend ist die Bereitschaft für diese 
krankhafte Reaktion. Es hat den Anschein, als wenn bei dem schizophrenen 
Prozeßgeschehen und bei der Manifestation der Chorea minor gleichartig 
wirkende Nebengene und Außenfaktoren in Frage kommen. Das Verbindende 
wäre eine bestimmte Konstitution bzw. die besondere Konstellation von 
Faktoren, die den Genotypen dieser Krankheiten gemeinsam sind. Ent- 
scheidend ist, mit welchem Hauptgen sie sich verbinden: davon wird die 
jeweilige Erkrankung abhängen. Die Chorea minor in Sippen von Schizo- 
phreniekranken weist auf das Vorhandensein von Faktoren hin, die für das 
Entstehen der schizophrenen Erkrankung mitentscheidend sind. Da sich 
diese in rund 40 % trotz des vorhandenen notwendigen Genotypus nicht 
manifestiert, müssen weitgehende Manifestationsschwankungen des Haupt- 
gens vorliegen. Helly (Staad b. St. Gallen). 


Weil, A., und Liebert, E., Neuropathologische Untersuchung von 
7 Fällen von Psychosen, bei denen Metrazol angewandt 
wurde. (Inst. f. Neurol. NW-Univ., Med.schule u. Elgin-Staatskrankenh.) 
Arch. of Neur. 44, Nr 5, 103, 1901. 

Untersuchung von 6 Hirnen von verschiedenen Psychosefällen. Es 
fand sich eine ausgesprochene Hypertrophie und Hyperplasie der Astro- 
zyten und, wenn auch etwas geringer, der Mikroglia. Ganglienzellverände- 
rungen fanden sich weniger. In einem Fall von Involutionsmelancholie waren 
sie schwerer, bis zur Neuronophagie. Die Veränderungen in den menschlichen 
Hirnen waren denen in Kaninchenhirnen, bei denen experimentell Metrazol 
injiziert worden war, weitgehend ähnlich. Schmincke (Heidelberg). 


Stewart, O. W., Russel, C. K., und Cone, W. V., Zentralnervöse 
Störungen durch explosiven Luftdruckstoß. [Englisch.] (Lancet 
8. Febr. 1941. 

Bei einem Fasan fand sich nach einem Luftangriff infolge Einwirkung 
des Explosionsgasdruckes einer hochwirksamen Sprengbombe ein Zustand 
katatonischer Verwirrung, ohne daß äußere Zeichen einer Verletzung gefunden 
wurden. Dagegen zeigten sich in den Lungen und im Herzmuskel Blut- 
austritte; im Gehirn war eine vermehrte Kongestion in den Kapillaren und 
eine große Blutung im Stirnhirn. Verf. will dies dem geradezu hydraulisch 
wirkenden Druck im Zentralnervensystem im Moment plötzlicher Kompression 
der Brusthöhlung mit sofortiger heftiger Wirkung auf den Venendruck 
erklären. | Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Verhaart, W. J. C., Eine noch nicht kategorisierte Degeneration 
des Zentralnervensystems. (Abt. f£. Neuropath. d. Med.schule Batavia.) 
Arch. of Neur. 44, Nr 6, 1262, 1940. 

45jähriger Sundanese mit fortschreitenden spastischen zerebellar ataxi- 
schen motorischen Störungen von 10jähr. Dauer mit Muskelschwäche und 

Atrophie, die über den ganzen Körper ausgebreitet waren. Histologisch 

fanden sich schwere Entartungen der Ganglienzellen in den Vorderhörnern 

des Rückenmarks, in den motorischen Kernen des Hirnstamms, in den 

Clarkeschen Säulen, im extrapyramidalen System, in den basalen Brücken- 

kernen und im Nucleus dentatus. Schmincke (Heidelberg). 


Stuck, R. M., und Weatherby, F. E., Pneumozephalus. (Neuropsych. 
nn a. Beaumont-Krankenh. El Paso/Texas.) Arch. of Neur. 44, 
r D, 1093, 1940. | 
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47jähriger Mann. Ungewöhnlich ausgebreiteter Pneumozephalus mit 
traumatischen porenzephalischen Zysten in beiden Stirnlappen, der mehr als 
einen Monat nach einer Schädelfraktur gefunden wurde. Die Luft war durch 
die Nase eingetreten. Schmincke (Heidelberg). 


Noel, G., Oszillographische Untersuchung der Rindenepilepsie 
bei der Katze. [Französisch.] (Labor. Path. gén. Univ. Bruxelles.) 
(Arch. intern. Physiol. 51, 162, 1941.) 

Verf. hat es sich zur Aufgabe gemacht, auf oszillographischem Wege 
die durch Faradisierung erzeugte Rindenepilepsie bei der Katze näher zu 
untersuchen. Die Tiere befanden sich bereits im Zustande des Erwachens 
aus der Narkose, so daß man davon sprechen kann, daß das Narkosemittel 
in diesem Falle keine besondere Wirkung auf das Geschehen mehr ausgeübt hat. 

Jegliche faradische Reizung der Großhirnrinde ist von einer Aenderung 
der Potentialschwankungen begleitet, die von der Hirnrinde ableitbar sind. 
Die Art der Aenderung der Potentialschwankungen hängt von der Stärke 
des Reizes ab. Wenn dieser schwach ist, so beobachtet man eine Verstärkung 
der normalen Tätigkeit des Gehirns ohne Synchronisierung. Gleichzeitig 
erweist sich die Frequenz der elektrischen Schwankungen leicht vermehrt. 
Verstärkt man den Reiz, so kommt es zu einer Art ausgeprägter Herab- 
minderung der Gehirnleistung, die den Eindruck einer Erschöpfung macht. 
Wenn man den Reiz dann noch weiter steigert, so beobachtet man synchrone 
Nachentladungen allgemeiner Natur in der Art einer epileptischen Krise. 
Die Dauer dieser Krise hängt von einer Anzahl von Faktoren ab: von der 


-Intensität sowie der Frequenz der Reize, endlich von der Dauer der Reizung. 


Am günstigsten erweist sich eine Reizung in einer Frequenz von 30 Unter- 
brechungen je sec. 

Die epileptischen Krisen breiten sich umso mehr und umso weiter aus, 
je öfter man die Gehirnrinde gereizt hat. Im Gefolge zahlreicher hervor- 
gerufener Krisen macht sich eine gewisse Verminderung der Dauer der 
einzelnen Krisen bemerkbar. Offenbar kommt es zuerst zu einer Erleichterung 
des Auftretens der Krisen je öfter man reizt, später zu einer stufenweisen 
Erschöpfung. Zu Beginn der Krise erfährt die Amplitude der elektrischen 
Schwankungen fortlaufend eine Vergrößerung, offenbar im Zusammenhang 
damit, daß sich die Schwingungen einzelner Neurone gegenseitig verstärken. 

Löst man von einer Stelle der Großhirnrinde eine epileptische Krise aus, 
so breitet sich diese auch auf benachbarte Hirngegenden aus. Diese Aus- 
breitung äußert sich zuerst in einer Steigerung der normalen Tätigkeit dieser 
Hirnteile. Allmählich nimmt die Zahl dieser Schwingungen an Frequenz zu 
und zuletzt entsteht auch von der nicht unmittelbar gereizten Stelle aus ein 
epileptischer Anfall. Die faradische Reizung einer Hirngegend bewirkt auf 
einem Felde, das mit Strychnin vorbehandelt wurde, eine enorme Vermehrung 
und Steigerung der üblichen Tätigkeitsweise. Ist allerdings die Frequenz, 
in der diese faradischen Krisen hervorgerufen werden, sehr groß, so kommt 
es zuletzt zu einer Hemmung. Alle durch faradische Reizung oder nach 
Vorbehandlung mit Strychnin hervorgerufenen elektrischen Erscheinungen 
sind als ein Ausdruck für die gleichzeitige Zusammenwirkung der Gehirn- 
neurone anzusehen. 

Für das Auftreten aller elektrischen Schwankungen ist aber unter allen 
Umständen eine richtige Ernährung erforderlich. Schafft man eine Asphyxie, 
indem man die künstliche Atmung der Tiere unterbricht, so erlöschen die 
epileptischen Wellen (genau so wie die normale Zelltätigkeit), unabhängig 
davon, ob sie auf faradischem Wege erzeugt wurden oder durch Verwendung 
von Strychnin. v. Skramlik (Jena). 
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Gerebtzoff, M. A., Oszillographische und anatomisch-physio- 
logische Untersuchungen über die kortikalen und thalamischen 
Zentren des Geschmacks. ee (Labor. Path. gen. Univ. 
Bruxelles.) (Arch. intern. Physiol. 51, 199, 1941.) 

Verf. beschäftigt sich in der vorliegenden Abhandlung mit seinen elektro- 
oszillographischen Untersuchungen der Hirnrinde nach Geschmacksreizung 
bei Kaninchen sowie mit einer zytoarchitektonischen Prüfung der Ge- 
schmacksregion dieser Tiere, ferner mit einer anatomischen Durchforschung 
des Gehirns bei Tieren, denen zuvor die Kaugegend zerstört worden war. 
Es hat sich dabei gezeigt, daß das Geschmackszentrum sich in jener Insel- 
gegend findet, die von dem Verf. in Zusammenarbeit mit Bremer mit der 
Zahl 13 bezeichnet wurde. Dieses Rindenfeld findet sich in unmittelbarer 
Umgebung der Rindenfelder für die Sensibilität und die Motorik der Kau- 
gegend. Die buccolinguale Region besitzt eine zentrale Repräsentation im 
Thalamus. Die Geschmacksfasern endigen in der größten Mehrzahl in der 
Umgebung des sogenannten „bogenförmigen‘“ Kerns in der Nähe des Tha- 
lamus. Beachtenswert ist es, daß die zentrale Repräsentation des Geschmacks 
beim Kaninchen in unmittelbarer Umgebung derjenigen Rindenfelder ge- 
legen ist, die für die Sensibilität der Mundhöhle in Frage kommen. Man 
versteht auf diese Weise sehr leicht, daß sich sensible Reize mit Geschmacks- 
reizen so leicht paaren. v. Skramlik (Jena). 


Brachet, J., u. Bremer, F., Thermische Lähmung und Stoffwechsel 
des nervösen Gewebes. [Französisch.] (Labor. Zool. et Labor. Path. 
gen. Univ. Bruxelles.) (Arch. intern. Physiol. 51, 195, 1941.) 

Verff. beschäftigen sich in der vorliegenden Abhandlung mit dem Stoff- 
wechsel des nervösen Gewebes unter verschiedenen thermischen Bedingungen. 
Als Versuchsobjekt diente das Gehirngewebe des Frosches. Es hat sich 
dabei gezeigt, daß mit steigender Temperatur der Sauerstofiverbrauch dieses 
Gewebes fortlaufend in die Höhe geht. Sein Maximum wird erreicht bei 
einer Temperatur, die davon abhängt, was für Arten von Fröschen zu den 
Versuchen herangezogen werden. Für Rana temporaria liegt dieses Maximum 
bei 31, für Rana esculenta bei 38°C. Von diesem Maximum ab kommt es 
zu einem sehr starken Abfall in dem Stoffwechsel, der sein Minimum erreicht 
in dem Augenblick, wo es zu der sogenannten Wärmelähmung kommt (für 
Rana temporaria bei 34, für Rana esculenta bei 41° C). Dieser Wärmestill- 
stand kann wieder rückgängig gemacht werden. Kühlt man nämlich das 
Gewebe ab, so nimmt es seinen Stoffwechsel in vollem Umfange wieder auf. 
Bemerkenswert ist es, daß die Steigerung des Stofiwechsels bis 100 %, der 
Norm betragen kann. Die Wärmelähmung beruht also auf einer Herab- 
setzung der Stoffwechselvorgänge, die bei einem bestimmten Temperatur- 
punkt zu verzeichnen ist. v. Skramlik (Jena). 


Leemann, H., und Pichler, E., Ueber Laktoflavingehalt und Ge- 
websatmung im Gehirn. (Psychiatr.-neurol. u. 1. Med. Klinik Wien.) 
(Klin. Wschr. 20, Nr 36, 1941.) 

Im menschlichen Gehirnmaterial vorgenommene Laktoflavin-(L.)-Be- 
stimmungen ergaben innerhalb enger Grenzen konstante Resultate. Der 
höchste L.-Gehalt fand sich regelmäßig im Striatum, dem L.-Gehalt nach 
geordnet folgen dann: Nucl. ruber und Subst. nigra, Nucl. dentatus cerebelli, 
Globus pallidus, Thalamus, Medulla oblongata, Mittelhirn, Groß- und Klein- 
hirnrinde, Groß- und Kleinhirnmark. — In der Rinde verschiedener Groß- 
hirnabschnitte fand sich regelmäßig der gleiche L.-Gehalt. Untersuchungen 


— 541 — 


am Nucl. caudatus und an der Großhirnrinde ergaben hier an freiem L. etwa 


ein Fünftel des Gesamt-L. — Messungen des Sauerstoffbedarfs des Gehirns 


vermittels der Warburg-Apparatur erbrachten ein Maximum des Sauerstoff- 
bedarfs im Striopallidum und Thalamus, ein Minimum im Großhirnmark. 
Mithin verhalten sich die untersuchten Hirnteile hinsichtlich ihres L.-Gehaltes 
und ihres Sauerstoffbedarfes direkt proportional. v. Törne (Greifswald). 


Laubenthal, F. (Bonn), Zur erbhygienischen Bewertung der kon- 
genitalen Wortblindheit (=k. W). (Erbarzt 9, 156, 1941.) 


Es ist nicht belanglos, wie die Sippe bei k.W. aussieht. Die k.W. kommt 
als Symptom einer Hirnanomalie auf exogener wie auf erblicher Grundlage 
vor. Abnorme neurologische Befunde wie auch Sprachstörungen kommen 
bei beiden Formen vor, ebenso Rechenstörungen und sonstige „Partial- 
defekte“. Zur Beurteilung des Einzelfalles ist eine eingehende Sippenunter- 
suchung notwendig. Ergibt diese ein gehäuftes Auftreten von Schwachsinn 
auch in den Sippen solcher Wortblinder, die man nach der üblichen klinischen 
Terminologie nicht schwachsinnig nennen kann, so ist bei Aufschluß einer 
exogenen Entstehungsursache der k.W. die Annahme genetischer und erb- 
biologischer Zusammenhänge zwischen k.W. als partieller Schwachsinn auf- 
zufassen. Diese Annahme wird um so sicherer getroffen werden können, 
je mehr die Sippenbefunde durch den Nachweis neurologischer Herdsymptome 
auch in der Form von Sprach-, Lese-, Schreib- und Rechenstörungen bei 
schwachsinnigen und nichtschwachsinnigen Sippenangehörigen eine erbliche 
Hirnanomalie als Grundlage klinisch verschiedener Störungen annehmen 
lassen müssen. Es ist so der Zusammenhang genügend klargestellt, so be- 
rechtigt der klinisch und erbbiologisch erbrachte Nachweis eines Zusammen- 
hangs mit bestimmten Schwachsinnsformen (bei aller Würdigung der klini- 
schen Besonderheiten) durchaus dazu, von einem „partiellen Schwachsinn“ 
zu sprechen und diesen gemäß der Sinngebung der G.z.V.e.N. zum angeborenen 
Schwachsinn zu rechnen. — Gelegenheit zu freier Rechtsbildung ist hier im 
übrigen ebenso gegeben wie bei körperlichen Mißbildungen, wo auch der 
Einzelfall nach seinem Gesamtbefund einschließlich Sippenbefund beurteilt 
wird. Was jedenfalls ganz vermieden werden muß, ist die Auffassung, daß 
es gleichgültig sei, wie die Sippe eines Falles von k. W. aussehe. Sie stimmt 
nicht mit der tatsächlichen Lage und den erbhygienischen Fordernissen 
überein. Fälle, auf welche die unter 4 angeführten Bedingungen nicht zu- 
treffen, fallen nicht unter diese Schlußfolgerung, da sie entweder als exogen 
entstanden zu erweisen sind oder der für die Folgerungen zu 5 eine Voraus- 
setzung bildende notwendige erbbiologische Sachverhalt fehlt. 

Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Elo, Oiva (Helsinki), Ueber die sogenannten Zwangsaffekte(Zwangs- 
weinen und Zwangslachen). (Ann. Inst. path.-anat. Univ. Helsin- 
giensis I, 1914.) 

Die Registrierung der Atmungsbewegungen beim Zwangsweinen zeigt, 
daß die Attacke explosiv mit krankhaften Expirationsbewegungen von dem 
jeweiligen Stadium der Respiration beginnt, und daß sie aus einem be- 
stimmten Zyklus von 3 Respirationsstadien besteht. Das Zwangsweinen 
erinnert weitgehend an das spastische Weinen kleiner Kinder, welch letzteres 
aber mit einer tiefen Inspiration einsetzt. Die Gesichtsbewegungen sind 
einander in beiden Fällen sehr ähnlich. Die Atmungskurve des Kleinkinder- 
weinens bildet gewissermaßen ein Kontrastbild zu der beim Zwangsweinen 
angetroffenen. | 
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Die anatomischen Befunde bei unseren 5 Fällen lassen keine charakteristi- 
schen Herdlokalisationen erkennen. Die verschiedensten Teile des Zentral- 
nervensystems sind von Läsionen betroffen. Das sog. fronto-akzipitale 
Assoziationsbündel und die Pyramidenbahn sind in allen Fällen mindestens 
einseitig lädiert, so auch das Putamen. Die Läsionen sind entweder klein 
oder groß und bestehen oft in einem Status eribrosus oder in Erweichungs- 
herden vaskulären Ursprungs besonders im Frontalmark. Die anatomischen 
Befunde sprechen nicht für die Existenz eines begrenzten mimischen Aus- 
druckszentrums. (Reiches Schrifttumsverzeichnis!). Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Anderson, E. W., Psychiatrische Komplikationen bei kindlicher 
Hypoglykämie. [Englisch.] (Lancet 14. Sept. 1940, S. 329.) 
Mitteilung zweier Fälle von Hypoglykämie bei Kindern mit neuro- 
psychischen Zeichen. Bei einem Knaben trat nach exzessiver Insulindosis 
wegen eines Komas eine generalisierte Dementia auf, und zwar begleitet 
von Symptomen, die an einen ausgedehnten linksseitigen Hirnherd erinnerten. 
15 Monate später war teilweise eine Erholung der Hirnfunktion bemerkbar. 
Ein anderes Kind, das immer empfindlich auf Insulin reagierte, zeigte ge- 
störtes Benehmen dann in besonderem Grad, wenn sein Blutzucker sehr gering 
war; so verletzte es im Stadium der Hypoglykämie ein anderes Kind. Nach 
entsprechender Behandlung besserten sich sein Befinden und seine Einsicht. 
Besprechung solcher Vorkommnisse, und zwar der Anschauungen über ihr 
pathologisches Wesen sowie der Schwierigkeiten der Insulinbehandlung 
diabetischer Kinder. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Dobberstein, J., Der Zerlegungsbefund in der gerichtlichen 
Tierheilkunde. 6. Die Erkrankungen des Nervensystems als 
Vertragsmängel. (Berl. u. Münch. tierärztl. Wschr. 1940, 537.) 

Bei Tieren können nur solche Erkrankungen des Zentralnervensystems 
als erheblich bezeichnet werden, die zu Lebzeiten mit deutlichen Funktions- 
störungen einhergegangen sind. Die Sektion soll daher in Verbindung mit 
einer histologischen Untersuchung des Gehirns oder des Rückenmarkes den 
Nachweis einer bestehenden Gehirn- oder Rückenmarkserkrankung erbringen, 
erst nachdem auf Grund der klinischen Erscheinungen ein entsprechender 
Verdacht geäußert worden ist. Bei Gehirnabszessen ist neben den Verände- 
rungen am Gehirn selbst auf eitrige Entzündungen anderer Organe zu achten, 
weil es sich in der Regel um metastatische Prozesse handelt. Etwa vorhandene 
Abszeßkapseln sind Anhaltspunkte für eine Altersbestimmung. Die Enze- 
phalitis bzw. Myelitis simplex läßt sich einwandfrei nur durch histologische 
Untersuchung feststellen. Hierher gehören u. a. die Bornasche Krankheit 
des Pferdes und des Schafes, die Teschener Lähme des Schweines und die 
Staupeenzephalitis. Für die Altersbestimmung müssen Zeugenaussagen und 
Inkubationszeit herangezogen werden, weil sich die histologischen Befunde 
hierfür nicht verwerten lassen. Die hämorrhagische Enzephalitis und Myelitis 
werden im allgemeinen nur als Begleit- und Folgeerscheinung anderer Krank- 
heiten gesehen wie Brustseuche des Pferdes, Bornasche Krankheit, Botulismus 
und Parabotulismus sowie enzootische Schlundkopflähmung. Unter den 
Meningitiden spielt bei den Tieren nur die Leptomeningitis tuberculosa 
eine Rolle. Beim Pferd und beim Hunde können gelegentlich der erworbene 
Hydrozephalus als Vertragsmangel Anlaß eines Rechtsstreites werden. 
Der Sektionsbefund ist charakteristisch. Die Bestimmung der Liquor- 
menge läßt sich forensisch allerdings nicht verwerten. Der Nachweis der 
Chronizität des Leidens stützt sich auf histologisch feststellbare binde- 
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gewebige Verdickung der Pia mater sowie einer subpialen Gliafibrosis im 
Bereich der den Dexlerschen Druckwulst lateral begrenzenden Schnürfurchen. 
Echte primäre Geschwülste im Gehirn sind selten. Bei Sekundärgeschwülsten 
richtet sich die Altersbestimmung nach der Primärgeschwulst. Cholesteatome 
an den Adergeflechten können klinisch völlig symptomlos verlaufen. Die 
Gehirntätigkeit kann aber auch erheblich gestört werden. Da es sich um 
chronisch-entzündliche Neubildungen handelt, ist aus der Größe das un- 
gefähre Alter zu bestimmen. Unter den parasitären Erkrankungen kann bei 
der Coenurose des Schafes eine ziemlich genaue Altersangabe erfolgen. 

Die Erkrankungen der peripheren Nerven spielen in der forensischen 
Obduktion eine untergeordnete Rolle, weil das klinische Bild meist ein- 
deutig ist. Eroms (Hannover). 


Scheid, W., Untersuchungen über den Zerfall der Liquorzellen 
in vitro. (Neurol. Univ.klinik Hamburg-Eppendorf.) Dtsch. Z. Nerven- 
heilk. 152, Nr 3/4, 170, 1941. 

Verf. stellt durch Untersuchung der Liquorzellen mittels verschiedener 
Methoden fest, daß die Auffassung, die L.Z. seien sehr labile, zum Zerfall 
neigende Elemente, nicht zutrifft. So wurde mit Hilfe der Zählkammer- 
methode die Geschwindigkeit des Zellzerfalls in vitro verfolgt. Die Zellwerte 
sinken selbst unter Anwendung ungünstiger Temperaturbedingungen, bei 
Aufbewahrung des Liquors im Brutschrank bei 37°, erst im Laufe einiger Tage 
ab. Die segmentkernigen Elemente sind etwas unempfindlicher als die rund- 
kernigen Zellen. 

Von praktischer Wichtigkeit ist die Feststellung, daß die Zellzählung in 
einem Liquor, der mehrere Tage im Eisschrank aufbewahrt wurde, noch 
brauchbare Ergebnisse liefert. Auch zeigt ein Liquor, der bei Zimmertempe- 
au: gehalten wird, erst nach 2 Tagen einen ins Gewicht fallenden Zell- 
verlust. 

Die Zellen zerfallen auch nicht, wie angenommen wird, im Subarach- 
noidalraum, sie halten sich vielmehr nur vorübergehend im Subarachnoidal- 
raum auf und verlassen diesen offenbar wieder, wahrscheinlich auf dem Weg 
der Lymphbahnen, welche die Hirn- und Rückenmarksnerven umgeben, 
und die mit dem Subarachnoidalraum kommunizieren. Schmincke (Heidelberg). 


Otuka, Itaru, Die Myelogenese im Rückenmark zahlenmäßig ab- 
gespiegelt. (II. Anat. Inst. med. Fak. Nagasaki), (Acta med. Naga- 
sakiensia 2, H. 1, 5, 1940.) 

Der Myelinisationsvorgang spielt sich ganz schleichend ab; man kann 
keinen anderen Zeitpunkt der Markreifung angeben als den der Vollendung 
der ganzen Faserentwicklung. Im ganzen ist als eine allgemeine Regel zu 
bemerken, unabhängig von den Funktionsarten, daß je stärker das Faser- 
kaliber wird, desto früher um die Faser die Markscheide auftritt, welche am 
Anfang immer als ganz winziges Püntkchen unter 1 mm Durchmesser nach- 
weisbar ist. Die einzelnen Bahnen charakterisieren sich durch ihre Kaliber- 
verhältnisse und können von dem stärkeren Kaliber nach dem schwächeren 
in Reihe gestellt werden, eben der sog. Myelinisationsreihe entsprechend — 
Kleinhirnseitenstrangbahn, Pyramidenseitenstrangbahn, Gollscher Strang, 
Lissauersche Randzone. Da die erwähnten Kaliberverhältnisse bis zum 
erwachsenen Zustand fortdauern, können die Bahnen auch einigermaßen 
einfach bei den Erwachsenen nach den Kaliberverhältnissen — anderseits 
betrachtet, nach der Faserdichte — analysiert werden. Die frühere Myelini- 
sation eines Strangbezirks deutet also im voraus an, daß die betreffenden 
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Fasern für ein künftiges ausgedehntes Diekenwachstum bestimmt sind und 
daß der Strangbezirk früher mit markhaltigen Fasern gesättigt werden muß. 
Im kranialeren Niveau tritt die Myelinsubstanz früher als im kaudaleren 
Niveau auf. Die absteigenden Bahnen — Vorderstrangbahnen oder Pyramiden- 
seitenstrangbahn — weisen im kranialeren Niveau gegenüber dem kaudaleren 
die größere Faserdicke auf, während die aufsteigenden fast keine Differenz 
zeigen. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Schneider, D., Kreislauf und Rückenmarksbetäubung. (Chir. 
Klinik Breslau.) (Arch. klin. Chir. 201, H. 2, 109, 1941.) 

Von den Nebenerscheinungen bei der Rückenmarksbetäubung Ae 
stehen die Störungen der Atemtätigkeit, sowie der Blutdruckabfall mi 
vereinzelt im Kollaps endenden Kreislaufstörungen bei weitem im Vorder- 
grund. Unter Zugrundelegung der neuerlichen Erfahrungstatsache, daß ein 
Versagen des Kreislaufs im Schock und Kollaps die Folge einer gestörten 
Rückflußregulierung, besonders durch Abnahme des venösen Rückstroms 
zum Herzen sei (Gorllitzer, Mayer), hat Verf. an 56 Hunden in Pernocton- 
narkose die Kreislaufverhältnisse studiert, um das Zustandekommen der 
Kreislaufstörungen bei RB. zu untersuchen, auf deren Konto eine beträcht- 
liche Anzahl der Todesfälle bei RB. kommt. Das wichtigste Ergebnis war 
eine Aenderung der Blutverteilung durch ausgedehnte Gefäßlähmung der 
Arterien und Venen in den von der Betäubung erfaßten Gebieten. Es handelt 
sich dabei um eine echte Blutversackung, also um eine körpereigene Ver- 
blutung als eigentliche Ursache des Druckabfalls in der RB. Dadurch ent- 
steht ein kollapsartiger Zustand, der in einen echten Kollaps dann übergehen 
kann, wenn die körpereigene Verblutung durch Lähmung zu großer Gefäß- 

ebiete zu stark ist, wenn vom Organismus zusätzliche Kreislaufarbeit 
wärmeregulatorischer Art usw.) verlangt wird oder wenn ein kompensatori- 
scher Ausgleich durch das Versagen der normalen Ausgleichskräfte nicht mehr 
möglich ist. Die Atemlähmung ist vorwiegend sekundärer Art, durch Kreis- 
laufversagen bedingt, wenn nicht etwa das Betäubungsmittel die Atemzentren 
erreicht hat. Die Untersuchungen haben weiter gezeigt, daß die Lähmung 
sich vorwiegend auf das Haut-Muskelgefäßnetz der Beine und des Rumpfes 
erstreckt, das Splanchnikusgebiet jedoch erheblich weniger betroffen wird. 
Nach Ansicht des Verf. besteht die Anschauung von der Verblutung in das 
Splanchnikusgebiet bei der RB. nicht zu Recht. Dementsprechend sind 
peripher angreifende Kreislaufmittel therapeutisch zu bevorzugen, die auf den 
venösen Rückfluß und die Entleerung der Speicherorgane wirken (Veritol), 
kombiniert mit Transfusionen und Infusionen. Velten (Heidelberg). 


Bremer, F., Die elektrische „spontane“ Tätigkeit des Rücken- 
marks. [Französisch.] (Labor. Path. gén. Univ. Bruxelles.) (Arch. intern. 
Physiol. 51, 51, 1941.) 

erf. hat es sich zur Aufgabe gemacht, die elektrische „spontane“ und 
reflektorisch bedingte Tätigkeit von Neuronen-Aggregaten in der grauen 

Substanz des Rückenmarks zu untersuchen, und zwar sowohl an kurare- 

sierten als auch an mittels Dial narkotisierten Katzen. Dabei hat es sich 

gezeigt, daß ununterbrochen von der grauen Substanz der vorderen Anteile 
des Rückenmarks Antriebe ausgehen, die sich in unregelmäßigen Potential- 
schwankungen geringer Spannung äußern, die im Mittel niemals den 10. Teil 
jenes Umfanges erreicht, den man bei reflektorisch bewirkten Antrieben 
beobachten kann. Das Elektrospinogramm der grauen Substanz der hinteren 
Anteile des Rückenmarks zeigt ähnliche Schwankungen von noch geringerer 
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Voltspannung. Diese merkwürdigen Schwankungen im Elektrospinogramm 
lassen sich dadurch erklären, daß ununterbrochen unregelmäßig Antriebe 
von den Ganglienzellen ausgehen. Reizt man die Ganglienzellen, so treten 
bei den Vorderhörnern große Wellen auf in einer Frequenz von 10—30 je sec., 
die sich zum Teil zu Gruppen zusammenschließen. Diese Synchronisierung 
ist bei den Vorderhornganglienzellen sehr viel stärker ausgeprägt als bei den 
Ganglienzellen jm Hinterhorn. Die elektrische Tätigkeit der grauen Substanz 
des Rückenmarks bleibt auch dann bestehen, wenn man eine Abtrennung 
dieser Gebilde von höheren oder tieferen Anteilen des Zentralnervensystems 
vornimmt. Stets sind es die Ganglienzellen, die im besonderen Maße für das 
Auftreten der elektrischen Schwingungen verantwortlich zu machen sind. 
Sowie es zu einer gesteigerten Tätigkeit der Ganglienzellen kommt, machen 
sich jene großen Wellen bemerkbar, die man auch bei einer Gehirntätigkeit 
feststellen kann. 

Eigenartig ist die Wirkung des Nikotins und des Strychnins auf diese 
Neuronen. Bei Anwendung von Nikotin kommt es wohl zu einer Erregung 
der Ganglienzellen, aber nicht zu einer Synchronisierung der Antriebe, die 
von da ihren Ausgang nehmen. Bei Anwendung von Strychnin kommt es 
zum Aussenden einer großen Anzahl von Antrieben aus den Ganglienzellen, 
die synchron vor sich gehen. Ob die elektrischen Schwingungen auf reflek- 
torische oder spontane Vorgänge zurückzuführen sind, spielt keine besondere 
Rolle. Die ableitbaren Wellen selbst sind einander ähnlich. 

v. Skramlik (Jena). 


Adrian, E. D., und Moruzzi, G., Antriebe im Pyramidentraktus. 
[Englisch.] (Physiol. Labor. Cambridge.) (J. Physiol. 97, 153, 1939.) 

Man kann die Tätigkeitsströme verschiedener Anteile des Zentralnerven- 

systems heute mit Leichtigkeit mittels vereinzelter Drahtelektroden ableiten. 

erff. haben es sich deswegen zur Aufgabe gemacht, das Geschehen innerhalb 
der Pyramidenbahn bei Katzen zu verfolgen. Eine Elektrode war der Groß- 
hirnrinde angelegt, eine 2. befand sich an den subkortikalen Fasern, eine 3. an 
der Ueberkreuzungsstelle der Pyramidenfasern im verlängerten Mark und 
eine 4. (indifferente) auf dem Schädeldach. Es hat sich dabei gezeigt, daß 
außer in tiefster Narkose ständig eine spontane Tätigkeit im Pyramiden- 
system zu verzeichnen ist. Die Zahl der Antriebe, die sich in der Pyramiden- 
bahn nachweisen lassen, entsprechen durchaus den Potentialschwankungen 
im motorischen Großhirnrindengebiet (Gyrus sigmoideus). Bei Anwendung 
von Dial treten die Wellen in der Großhirnrinde in Gruppen von 7—10 je sec. 
auf. Dem entspricht auch die Frequenz der elektrischen Schwankungen in 
der Pyramidenbahn. Bei Anwendung von Aether steigt die Anzahl der Groß- 
hirnwellen bis auf 40 ja 60 je sec. an. Dementsprechend ändert sich auch die 
Zahl der Antriebe in der Pyramidenbahn. 

Durch Anwendung der feinen Drahtelektroden ist man in der Lage, 
auch die Tätigkeitsströme in einzelnen leitenden Anteilen des Pyramiden- 
traktus zu verzeichnen. Auch in diesen Fällen stimmt die Zahl dieser An- 
triebe mit derjenigen überein, die in der Großhirnrinde zu verzeichnen ist. 
Bemerkenswert ist es, daß die Entladungen in der Pyramidenbahn vollständig 
aufgehoben werden können, wenn sich das Tier unter ungünstigen Bedingungen 
der Haltung befindet, z. B. wenn der Blutdruck sehr stark abgesunken ist. 
Eine Gehirnanämie bewirkt also eine Aufhebung der Tätigkeitsweise des 
an die sich normalerweise im Auftreten der Potentialschwankungen 
äußert. 

Im Zustande einer leichten Narkose verursacht eine Sinnesreizung nicht 
selten eine Steigerung der Tätigkeit im Pyramidentraktus, die sich dann 
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im Auftreten von Wellen von der Frequenz von 100—150 je sec. äußert. 
Unter diesen Bedingungen kommt es gelegentlich zu Bewegungen der Beine. 
Bei Anwendung von Chloralose kann man mit Hilfe eines vereinzelten Reizes 
leicht krampfartige Bewegungen auslösen. Diese beruhen darauf, daß nun 
plötzlich von der Großhirnrinde Antriebe in großer Anzahl ihren Ausgang 
nehmen und auf die Pyramidenbahn übertragen werden. Genau solche 
Potentialschwankungen, wie sie sich von seiten der Pyramidenkreuzung 
ergeben, lassen sich auch von der weißen Substanz der Großhirnrinde ab- 
leiten. Doch erweist sich der Ursprung dieser Antriebe umso weniger sicher, 
je mehr die weiße Substanz Fasern enthält, die von anderen Anteilen der 
Großhirnrinde stammen als den motorischen. 

Bemerkenswert ist es, daß Entladungen in den Pyramidenfasern von 
langsamer Folge tonische Veränderungen in der Muskulatur hervorrufen. 
Wünscht man wirklich Bewegungen in den Muskeln zu erzeugen, so muß 
die Frequenz der Antriebe gesteigert werden. Wendet man Strychnin und 
Pikrotoxin oder andere Gifte an, die Krämpfe erzeugen, sei es durch Injektion, 
sei es durch lokale Anwendung auf der Großhirnrinde, so kommt es zum 
Auftreten von Entladungen in sehr hoher Frequenz sowie zu Gruppen- 
entladungen. Die Frequenz dieser Entladungen kann dann auf 500, ja sogar 
1000 je sec. steigen. Wendet man solche Drogen an, so kommt es bei Sinnes- 
reizung zum Ausbrechen dieser hochfrequenten Antriebe zu einer Zeit, wo sie . 
spontan noch nicht aufgetreten sind. Sind sie aber spontan bereits zu ver- 
zeichnen gewesen, so werden sie in ihrem Ausmaß durch die Sinnesreizung 
gesteigert. Durch diese hochfrequenten Entladungen in den Pyramiden- 
fasern kommt es zu krampfartigen Bewegungen in der Muskulatur, allerdings 
nur dann, wenn die Narkose des Tieres nicht zu tief ist. Offenbar liegen die 
Dinge so, daß diese Entladungen, die von der Großhirnrinde ihren Ausgang 
nehmen und nach dem Rückenmark übertragen werden, die Synapsen im 
Rückenmark zu durchbrechen vermögen. 


Bei elektrischer Reizung der Großhirnrinde kommt es dadurch zum 
Auslösen von Bewegungen, daß jeder einzelne Reiz hochfrequente Ent- 
ladungen erzeugt. Im Gefolge einer elektrischen Reizung kommt es leicht 
zum Auftreten von Nachentladungen in hoher Frequenz, die also den Reiz 
überdauern und die zum Auftreten von klonischen Bewegungen in den Glied- 
maßenmuskeln Anlaß geben. Im Anschluß an diese Nachentladungen folgt 
eine lange Ruhepause. Offenbar liegen die Dinge so, daß sich infolge zu 
starker Beanspruchung der Nervenzellen im Gehirn eine Art von Erschöpfungs- 
zustand ausbildet. — Die Ergebnisse dieser Untersuchungen sind gewonnen 
worden an dem Zentralnervensystem narkotisierter Tiere. Offenbar liegen 
die Dinge so, daß bei völlig unversehrten Tieren die Entladungen im Pyra- 
midensystem selbst bei hoher Frequenz lange Zeit hindurch aufrecht erhalten 
werden können. In bezug auf die Breite der Frequenzschwankungen dürfte 
sich aber an dem Geschehen nichts ändern, gleichgültig, ob das Tier narkoti- 
siert ist oder nicht. v. Skramlik (Jena). 


Tschugunow, S. A., und Goldberg, S. W., Ueber Aneurysma der 
Arterien des Rückenmarks. [Russisch.] (Russ. Arch. path. Anat. 
u. path. Physiol. 7, Nr 1, 94, 1941.) 

Beschreibung eines einschlägigen Falles bei einem 46jährigen Mann mit 
einem Aneurysma der vorderen Spinalarterie, das in der Höhe des 8. Segments 
zu einer Rückenmarkskompression geführt hat. M. Brandt (Posen). 


La 


trs 
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Dansmann, W., Zum Krankheitsbild der Landry-Paralyse. 
(30. Sitzungsber. d. Nordwestdtsch. Ges. f. Inn. Med., Lübeck 1940.) 
Bei histologischen Untersuchungen fanden sich in 5 Beobachtungen von 
Landry-Paralyse in allen Fällen lymphozytäre Infiltrate in den ein- und aus- 
tretenden Wurzeln, den Spinalganglien und den peripheren Nerven. Im 
Rückenmark und Großhirn kamen nur hier und da geringe Infiltrate vor. 
Degenerative Erscheinungen konnten selten und nur bei chronisch verlaufen- 
den Fällen beobachtet werden. In einem Fall traten eigenartige Muskel- 
veränderungen auf. H. Stefani (Göttingen). 


Jong de, A. R. N., Akute aszendierende Paralyse. [Englisch.] 
(Neur. Abt. Univ. Michigan Med. School Ann. Arbor, Michigan.) (J. amer. 
med. Assoc. 115, Nr 23, 1940.) 

Mitteilung von drei Fällen akuter aszendierender sog. Landryscher 
Paralyse. Aetiologie der Erkrankung völlig unbekannt. Histologisch keinerlei 
Zeichen entzündlicher Vorgänge. Makroskopisch Hyperämie der Vorderhorn- 
gegend, mikroskopisch Degeneration von Neuronen, fast immer Pyknose 
und Schwellung. Keine Veränderungen der weißen Substanz. Auch die 
peripheren Nerven (Nervenwurzeln und Spinalganglien) waren zum Teil 
betroffen. Bei der Erkrankung handelt es sich vermutlich um einen akuten 
toxischen Prozeß. W. Fischer (Rostock). 


Stanojević, L. C., und Kostić, S1., Ein Fall von hydromyeloider 
Zyste unter dem klinischen Bilde eines extramedullären 
Rückenmarkstumors. (Wien. klin. Wschr. 1941, Nr 13, 265.) 

Unter dem klinischen Bilde eines extramedullären Rückenmarkstumors 
wird durch Operation eine hydromyeloide Zyste festgestellt. 
Schwarze (Göltingen). 


Christlieb, Ueber eigenartige Bilder infektiös-toxischer Schä- 
digungen am Zentralnervensystem. (30. Sitzungsber. Nordwestdtsch. 
Ges. f. Inn. Med., Lübeck 1940.) 

Es wird über 7 Beobachtungen von Polyradiculo-Neuritis berichtet. Ein 
Fall entsprach dem Guillain-Barréschen Syndrom, drei Vorkommnisse zeigten 
das Krankheitsbild der Landryschen Paralyse mit tödlichem Ausgang und drei 
weitere einen chronisch intermittierenden progredienten, teilweise letalen 
Verlauf. Als Aetiologie wird ein Virus vermutet. Es wird auf die gleich- 
zeitig vorkommende Häufigkeit der Poliomyelitis-Erkrankungen hingewiesen, 
dagegen jedoch gegen die verwandtschaftliche Beziehung beider Leiden Be- 
denken ausgesprochen. H. Stefani (Göttingen). 


Barber, H. St., Polyradikuloneuritis in Ost-Anglia. [Englisch.] 
(Lancet, London 2. 11. 40.) 

7 Fälle von Polyneuritis werden beschrieben, die zwischen Dezember 39 
und Februar 40 in Ost-Anglia beobachtet wurden. Es waren wohl Beispiele 
von Guillain-Barr6s Syndromen, obgleich 2 atypisch waren. Das Alter war 
zwischen 15 und 35 Jahren. Es war kein bekannter Kontakt zwischen ihnen. 
Der Zustand ist meist im Herbst und Winter zu sehen. Der Anfang ist plötz- 
lich mit Parästhesie der Extremitäten, oftmals vorher ein wunder Hals. Auf 
die Parästhesie folgt schnell eine gleichmäßige Parese der Glieder, und manch- 
mal auch des Rumpfes und Gsichtes, und Muskelschwäche. Gelegentlich ist 
Fieber im Anfangsstadium. Der Liquor cerebrospinalis zeigt oft ein Ansteigen 
von Protein, aber keine Aenderung des Zellgehalts. Fortschritt ist langsam, 
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aber volle Genesung ist die Regel. Die hauptsächlichste pathologische Er- 
scheinung ist eine diffuse interstitielle Polyneuritis, am stärksten in der Nähe 
der Nervenursprünge. Die Ursache ist wohl ein neurotropes Virus, obgleich 
kein sicherer Beweis von Ansteckung da ist. Die Diagnose muß auf Grund 
von vorhergegangener Poliomyelitis, Diphtherie-Neuritis oder Syphilis ge- 
stellt werden. Es gibt keine spezifische Behandlung. 

M. v. Ruperti (Göttingen). 


Walshe, F.M.R., Aetiologie der Polyneuritis. [Englisch.] (Lancet 
11. Jan., 1941, S. 33.) 

Verf, versteht unter Polyneuritis eine doppelseitige symmetrische Af- 
fektion der peripheren Nervenstämme der Gliedmaßen, und zwar sowohl der 
motorischen wie der sensiblen Fasern. Er nennt sie deshalb: Multiplesymmetri- 
sche periphere Neuritis. Gelegentlich treten auch Symptome auf, die an- 
zeigen, daß das zentrale Nervensystem nicht immun dagegen ist, besonders 
leicht wird der 7. Gehirnnerv miteinbezogen. Regelmäßig kommen zu den 
Nervenstörungen noch Myokardschädigungen. Verf. versucht nun aus 
Therapieversuchen Schlüsse auf die Aetiologie der Polyneuritis zu ziehen. 
Bei akuter fieberhafter Polyneuritis gab er Vitamin B, parenteral und oral 
ohne geringsten Erfolg, bei chronischen Fällen 2000 Einheiten Vitamin B, 
täglich 4 Wochen lang, aber nach seinen Beobachtungen wurden diese Pat. 
nicht eher gesund, als solche ohne Vitaminbehandlung. Nach diesen Re- 
sultaten wird zwar nicht behauptet, daß Vitaminmangel bei der Aetiologie 
dieser Krankheit nicht in Frage stände, aber es wird angenommen, daß die 
Verabreichung von Vitaminen als Heilmittel die Hypothese von der Vitamin- 
mangelentstehung der Polyneuritis nicht unterstützt. 

Irming. Gruber (Göttingen). 


Guszman, J., Beiträge zur pathologischen Anatomie des Zosters. 
(Abt. f. Hautkrankh. d. „Szent István“ Krankenh. Budapest.) (Orvos- 
tudomänyi Közlemönyek 1940, Nr 9, 257.) 

1. 6öjähriger Mann. In der Anamnese Lues. 6 Tage vor der Aufnahme 
Schmerzen, Schüttelfrost, Unwohlsein und Beginn des Zosters. Exitus 6 Tage 
nach der Aufnahme. Obduktion: Zoster an der linken unteren Extremität 
und am Glutäus; eitrige Infiltration der linken inguinalen Lymphdrüsen; 
eitrige Phlegmone im prävesikalen Fettgewebe; eitrige Meningitis. Histo- 
logische Untersuchung: Sehr ausgedehnte Blutung in dem ersten lumbalen 
Ganglion, die große Zerstörungen hervorrief; die Mehrzahl der Ganglien- 
zellen starb ab; reichliche zellige Infiltration im Gebiete des hämorrhagischen 
Herdes; diese Infiltration bestand aus Lymphozyten und hauptsächlich aus. 
Plasmazellen. Die Blutung erstreckte sich auch in die Nerven und haupt- 
sächlich in die hinteren Wurzeln; auch hier befindet sich eine zellige In- 
filtration. In anderen Ganglien konnte der Autor keine Blutungen schen. 
In den angrenzenden und gegenüberliegenden Ganglien wurden entzündliche 
rundzellige Infiltrationen beobachtet. In der hinteren Wurzel des rechten 
7. thorakalen Ganglien waren Mikroabszesse. Der Untergang und Blutung 
des 1. lumbalen Ganglion schien mit dem Zoster im engen Zusammenhang zu 
stehen, dagegen konnte man die rundzelligen Infiltrationen und Abszesse 
als Folge der Sepsis und der Meningitis auffassen. 2. 85jährige Frau; Zoster 
an der rechten Seite der Kopfhaut und an den Augenlidern. Exitus am 
16. Tage. Obduktion: an dem aus dem Gasserganglion austretenden Nervus 
supraorbitalis feine Blutungen; Karzinom der linken Brustdrüse. Histologie: 
starke Blutungen und Stase der Gefäße im rechten Gasserganglion; die 
Ganglienzellen gingen zugrunde und verschwanden. Die Blutung war auch 
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zwischen den proximalen und distalen Nervenfasern zu sehen. 3. 78jährige 
Frau. Zoster an dem 5.—7. rechten Rippen. Ausgesprochene entzündliche 
Infiltrationen in den 4., 5. und 7. Ganglien mit erweiterten Kapillaren. Diese 
Infiltration war ausgesprochener um die Ganglienzellen, als um die Nerven- 
fasern herum. Mittelpunkt der Erkrankung war das 6. Ganglion. Das ganze 
Ganglion enthielt diffuse Blutungen, in denen die Nervenbündel sehr gut 
erkennbar waren. Die Mehrzahl der Ganglienzellen starb ab und nur ihre 
Umrisse waren zu sehen. Entzündliche Zellen in den Randpartien des Gang- 
lions. Die Blutungen verbreiteten sich zwischen die ein- und austretenden 
Nervenfasern. Blutungen und entzündliche Infiltration im Fettgewebe um 
das Ganglion herum; die Infiltration bestand aus Lymphozyten und Plasma- 
zellen. Alle drei Fälle zeigten die frischesten Veränderungen, die durch den 
Zoster hervorgerufen wurden. In allen drei Fällen waren hauptsächlich 
1. akute Entzündung mit rundzelliger Infiltration, 2. Blutungen, 3. Unter- 
gang der Ganglienzellen und der Nervenfasern, 4. Entzündung der binde- 
gewebigen Kapsel in den Ganglien zu beobachten. Der Zoster ist keine 
elektive Erkrankung der Wurzeln und der Ganglien; Veränderungen können 
in allen Teilen des Nervensystems vorkommen. Die pathologisch-anatomi- 
schen Veränderungen der Ganglien müssen nicht unbedingt einen Zoster 
hervorrufen. | J. Puinoky (Budapest). 


Mumme, C., Zur Frage des symptomatischen Zoster. (30. Sitzungs- 
bericht Nordwestdtsch. Ges. f. Inn. Med., Lübeck 1940.) 

Der symptomatische Herpes zoster, der gelegentlich bei Koronarsklerose, 
Herzinfarkt, Cholezystitis usw. im Bereich der Headschen Zonen auftritt, 
wird als eine durch ein Virus bedingte spezifische Infektionskrankheit ange- 
sehen. Dabei wird eine Resistenzverminderung im segmentären Bereich 
des erkrankten Organs angenommen. Als Beweis für diese Anschauung 
wird eine Beobachtung bei einem Kranken mit einer Seminommetastase in 
Höhe des 12. Brustwirbels mitgeteilt, wobei nur das Ganglion Th XII von 
Tumormassen zerstört war, während der Zoster sich im Innervationsgebiet 
Th XI—L IT ausgebreitet hatte. H. Stefani (Göttingen). 


Mumme, C., Zur Frage des „symptomatischen “ Zoster. (Med. 
Klin. Allg. Krankenh. St. Georg Hamburg.) (Dtsch. Z. Nervenheilk. 
152, Nr 1/2, 67, 1941.) 

Bei einem Kranken mit einer Seminommetastase in Höhe des 12. Brust- 
wirbels entwickelte sich im Innervationsgebiet der Spinalganglien Th XI, 
XII, L I u. L II ein Zoster. Histologisch: vollständige Geschwulstzer- 
störung des Gl. Th. XII. Spinalganglion Th XI, L Iu. II frei von Geschwulst, 
aber entzündlich infiltriert. Ein durch Tumormetastasen hervorgerufener 
„symptomatischer“ Zoster wird abgelehnt. Es kann nur angenommen 
werden, daß die Seminommetastase lediglich begünstigend auf die Ansiedelung 
des Virus und damit auf die Entstehung des Zoster gewirkt hat. 

Schmincke (Heidelberg). 
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Sitzungsbericht 


der Wiener Medizinischen Gesellschaft 
Fachgruppe für pathologische Anatomie 


Sitzung vom 3. März 1942 
Vorsitz: Hermann Chiari. Schriftführer: K. K. Urbanek. 


Herr W. Rankl: Ueber Autopsiebefunde bei Vierlingen. 


Bericht über das Ergebnis der Autopsie von Vierlingen mit besonderem Hinweis 
auf die Gleichförmigkeiten in der Morphologie der Organe. Diese Gleichförmigkeiten, 
die sich bis auf kleinste Details erstrecken und die Tatsache der Gleichgeschlechtigkeit 
der Vierlinge werden als Grundlagen für die Diagnose eineiige Vierlinge herangezogen. 
Kleinste Verschiedenheiten werden durch eine gewisse Mutationsbreite auch bei erb- 
gleichen Individuen erklärt. — In der Aussprache ist Herr A. Gisel der Meinung, daß ein 
so selten anfallendes Sektionsmaterial, wie es Vierlinge darstellen, mit größter Genauig- 
keit und technischer Sorgfalt behandelt werden muß. Da die Erbforschung nach Ueber- 
einstimmung von Faktoren sucht, die sich oft in der Astfolge von Gefäßen anatomisch 
auswirkt, hat es sich Gisel zur Gewohnheit gemacht, in derartigen Fällen die Gefäße zu 
injizieren und eine Röntgenaufnahme vorzunehmen. Da die Gefäße am häufigsten von 
allen Organen Variationen aufweisen, kann die Präparation auch der feineren Gefäße 
bei Mehrlingen Zusammenhänge aufdecken. — Herr Hermann Chiari erwidert, daß 
nur die größeren Gefäße untersucht wurden, die keine Abweichung von der Norm zeigten. 
Die kleineren Gefäße wurden nicht untersucht. 


Herr W. Zischka sprach über einen auffälligen Hirnbefund bei Icterus 
neonatorum gravis. ( (Erscheint ausführlich im Zentralblatt.) K. Urbanek. 


Bücherbesprechungen 


Martin, Hans-Otto, Sella turcica und Konstitution, Versuch einer Sellagrößen- 
und -Formdeutung innerhalb konstitutionsmedizinischer Gefüge. Format Gr. 8°. 
107 Seiten. 9 Bildtafeln. Leipzig, Georg Thieme, 1941. Preis: kart. RM. 7.60. 

Aus einer Gemeinschaftsarbeit der Berliner Charite ist dies Buch hervorgegangen, 
das auf Untersuchungen des Türkensattels an normalen Kindern, dann an solchen mit 
Dystrophia adiposogenitalis, mit Fettsucht, Insuffizienz des Hypophysenvorderlappens, 
Hypothyreoidismus, mongoloidem Schwachsinn, Verzögerung der geistigen Entwicklung 
usw. beruht. Die Untersuchungen wurden mit dem Röntgenapparat durchgeführt; 
sie setzen frühere Bemühungen fort und zeigen, daß die Form der Sella turcica normaler 
und anormaler Kinder sich nicht wesentlich unterscheidet. Die Art der Störung steht nicht 
in Wechselwirkung mit der Form und dem Bau des Türkensattels. Runde und ovale 
Formen sind sowohl bei normalen als auch bei anormalen Kindern vorherrschend, flache 
findet man am wenigstens oft. Auch die verschiedenen Krankheiten weisen keine cha- 
rakteristischen Formatypien und Bauverschiedenheiten des Sattels auf. Die Aushöhlung 
unter der vorderen Lehne ist nicht bezeichnend für den mongoloiden Schwachsinn oder 
für irgendeine andere in dieser Abhandlung untersuchte Krankheit. Zwischen Sella- 
größe und Kopfgröße besteht keine Beziehung. Anderseits ist bedeutsam, daß Varia- 
tionen der Sellastruktur und Störungen der Entwicklung des Kapillarsystems — auch 
bei fehlendem Myxödem miteinander vielfach in Beziehung stehen. Sellabrücken sind 
stets ein irgendwie bedeutsames Symptom, das zu eingehender konstitutionsmedizini- 
scher Untersuchung auffordern muß; so zeigten z. B. Epileptiker relativ reichlich das 
Symptom der Brückenbildung. Diese und noch andere Feststellungen führen Verf. im 
Sinn von W. Jaensch, der ein Nachwort als Rückblick und Ausblick zu diesen Studien 
geschrieben, zu dem Ergebnis, daß man bei dem Fahnden nach konstitutionellen Kompo- 
nenten der allerverschiedensten Konstitutionen und Erkrankungsformen immer auch 
an die Sella turcica denken soll. Ihre Untersuchung ergebe oft die Erkennbarkeit über- 
raschender Zusammenhänge, die auch therapeutisch bedeutsam sein könnten, besonders 
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bei Jugendlichen und Kindern, aber auch bei Erwachsenen, Es gehöre also die Sella- 
diagnostik mit zu den wichtigsten Forderungen einer Strukturpathologie wie -physio- 
logie der individuellen Konstitution der Persönlichkeit. — Die Einzelheiten der sehr 
reichhaltigen, mit schönen hinweisenden Bildern versehenen Studie können im weiteren 
Maß hier nicht besprochen oder nur angedeutet werden. Es ist sicher sehr beachtenswert, 
was eine Untersuchungsmethodik vermag, wenn sie aus der Erfahrung eines sehr reichen 
Beobachtungsgutes herausgewachsenen in der Hand des Erfahrenen immer wieder 
angewendet und ausgenützt wird. Für die Pathologie des Kindes und der Jungmenschen 
wird die Berücksichtigung dieser Feststellungsmöglichkeiten bedeutungsvoli werden. 
Wer sich um die konstitutionspathologischen Fragen des Wachstums und der Entwicklung 
bemüht, dem wird das Buch von Martin mit seinen eingehenden Darstellungen, seinen 
Schrifttumshinweisen und seinen klaren Bildern nützlich zu lesen sein. 
Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Meyer, A. E. H., und Seitz, E. O., Ultraviolette Strahlen, ihre Erzeugung, 
Messung und Anwendung in Medizin, Biologie und Technik. 217 Ab bild., 
40 Tab. Berlin, de Gruyter u. Co., 1942. Preis: geb. RM. 20.—, 

In dem Vorwort zu dem vorliegenden Werke wird von den Verff. mit Recht bemerkt, 
daß es sich um ein Gebiet handelt, das technisch eine weitgehende Entwicklung erfahren 
hat. Demgemäß ist es erforderlich für jeden, der mit den ultravioletten Strahlen zu 
arbeiten beabsichtigt, sich eine große Menge von Erfahrungen rein in der Meßtechnik 
zu beschaffen, bevor er an ausgewählte Probleme herangeht, die für die Biologie von 
Interesse und von Wichtigkeit sind. 

Schon unter diesem Gesichtspunkte war es zu begrüßen, daß ein Buch geschrieben 
wurde, in welchem in genauester Weise auseinandergesetzt wird, wie ultraviolette Strahlen 
zu erzeugen und welche Vorrichtungen zur Messung der Strahlen zu benützen sind. Bevor 
eine allgemeine Würdigung des Werkes gegeben werden soll, sei einiges aus seinem Inhalt 
vorgebracht. Ihrer Einteilung nach zerfällt die Schrift in vier Hauptabschnitte. In dem 
ersten findet sich eine allgemeine Uebersicht und eine Darstellung der Grundbegriffe. 
Mit dieser Einleitung muß sich jeder Leser auseinandersetzen, damit er in Erfahrung 
bringt, was man unter ultravioletten Strahlen im allgemeinen zu verstehen hat und 
welche Bereiche sich in ihnen abgrenzen lassen. Wir wissen heute aus zahlreichen Unter- 
suchungen, daß derjenige Bereich der ultravioletten Strahlung, der unmittelbar an das 
Violett angrenzt, vor allem in die Tiefe wirkt, was bei manchen Krankheiten, haupt- 
sächlich dem Lupus, von Bedeutung ist. Der anschließende tiefer gelegene Bereich ist 
zur Erzeugung von Erythemen geeignet und wirkt sich auch antirachitisch aus. Der 
tiefste Bereich — unterhalb 280 Wellenlänge — ist keimtötend. Von Wichtigkeit 
ist auch die Berechnung der Strahlungsquanten. 

Im zweiten Abschnitt werden die verschiedenen Verfahrungsweisen dargestellt, 
die es gestatten, ultraviolette Strahlen zu gewinnen. Die Erzeugung gelingt grundsätz- 
lich auf zwei verschiedenen Wegen. Es wird entweder die Strahlung hoch erhitzter 
fester Körper oder elektrisch angeregter Gase bzw. Dämpfe benützt. Die ersteren Quellen 
für ultraviolette Strahlen werden als Temperatur-, die letzteren als Gasentladungsstrahler 
bezeichnet. In der Schrift selbst werden zuerst die Gasentladungsstrahler besprochen, 
dann die Temperaturstrahler, weiter die Bogenlampen mit Elektroden und Funkstrecken 
und endlich die Verhältnisse bei der Natursonne. 

Im dritten Abschnitt wird die Art der Messung der ultravioletten Strahlen aus- 
einandergesetzt. In erster Linie wird die Möglichkeit besprochen, wie man reine Strah- 
lungen — also Strahlungen bestimmter Wellenlänge — aus diesem Teil des Spektrums 
herauszuschneiden vermag. In eigenen Abschnitten wird die Durchführung von ver- 
schiedenen Spektralmessungen behandelt, weiter die Strahlungsmessungen ohne spektrale 
Zerlegung, hauptsächlich bei Verwendung von Filtern. 

Der vierte Abschnitt ist für den biologisch interessierten Leser natürlich weitaus 
der interessanteste. Hat er bisher durch Einarbeitung in das Buch erfahren, was man 
unter ultravioletter Strahlung zu verstehen hat, ferner wie diese ultravioletten Strahlen 
zu erzeugen und messend zu verfolgen sind, so erfährt er nunmehr etwas darüber, in 
weicher weitausgedehnten Weise bereits ultraviolette Strahlung in der Technik und Bio- 
logie benützt wird. Von vielen Stoffen wird die absorbierte Strahlungsenergie nicht in 
Wärme umgesetzt oder zum Zwecke von photochemischen Reaktionen verbraucht, sie 
dient vielmehr zur Anregung der Atome bezw. der Moleküle dieser Stoffe, Strahlen aus- 
zusenden. Erfolgt die Strahlenaussendung nur während der Zeitdauer der Bestrahlung, 
so wird von Fluoreszenz, erfolgt sie auch nach Aufhören der Anregung in Form eines 
merklichen Nachleuchtens, so wird von Phosphoreszenz gesprochen. Grundsätzlich wurde 
auch diese an und für sich alte Art der Unterscheidung beibehalten. Es wird nun be- 
schrieben, in welcher Weise es zur Fluoreszenz- bzw. Phosphoreszenzwirkung kommt 
un wie diese Erscheinungen im Dienste der Technik und Wissenschaft benützt werden 
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Von S. 196 ab werden die biologischen Grundwirkungen der ultravioletten Strahlung 
besprochen, und zwar auf Einzelindividuen (Bakterien, Eier, Samen und Zellen), auf zu- 
sammenhängende Gewebe wie Gewebskulturen und einzelne Organe und endlich auf 
größere Organismen von Pflanzen, von Tieren und von Menschen. Es wird die Erythem- 
und Pigmentwirkung behandelt, im Anschluß daran auch die Möglichkeit der Erzeugung 
von Lichtschutzmitteln, ferner die Bedeutung der ultravioletten Strahlen bei der Ab- 
tötung von Bakterien. S. 228 ff. werden die Wirkungen der ultravioletten Strahlen auf 
den Stoffwechsel, die Atmung, den Kreislauf sowie auf die Drüsen mit innerer Absonde- 
rung auseinandergesetzt, soweit darüber Erfahrungen gesammelt wurden. Daß diese 
Art von Strahlung für die Heilung der Rachitis verwendet werden kann, ist schon lange 
bekannt, spielt sie doch bei der Erzeugung des Vitamins D eine außerordentlich wichtige 
Rolle. 

Das Buch schließt mit einem ausführlichen Schrifttumsverzeichnis, das insgesamt 
711 Nummern umfaßt. Anschließend daran ist noch ein ausführliches Sachverzeichnis 
gebracht, das den Ueberblick über das Werk sehr erleichtert. 

Wie aus der ganzen Besprechung hervorgeht, handelt es sich um eine Schrift von 
grundsätzlicher Bedeutung auf einem technisch und biologisch außerordentlich wichtigen 
Gebiete. Hervorzuheben ist es, daß die Verff. an allen Stellen erkennen lassen, wo noch 
weitere Untersuchungen notwendig sind in technischer, aber auch biologischer Be- 
ziehung. In letzterer Richtung wird sich die Forschung ja noch zu entwickeln haben. 
Unter diesem Gesichtspunkte ist also nur ein Grundstein gelegt worden, der allerdings 
den weiteren Aufbau außerordentlich erleichtert. Es ist ein verdienstvolles Werk, das 
geschaffen wurde. Jeder Arzt, jeder biologisch Interessierte wird sich mit den ein- 
schlägigen Problemen auseinanderzusetzen haben, gleichgültig, ob er auf diesem Gebiete 
wissenschaftlich zu arbeiten beabsichtigt oder die Strahlungen bloß zu technischen oder 
therapeutischen Zwecken benützen will. v. Skramlik (Jena). 


Braeuning, H., Der Beginn der Lungentuberkulose beim Erwachsenen, 
2., vermehrte Aufl., 226 S., 195 Kurven u. Abbildungen. Leipzig, Georg Thieme, 
1941. Preis geb. RM. 23.70, geh. 22.—. 

Braeuning bringt in der neuen Auflage seines Buches über den Beginn der Lungen- 
tuberkulose des Erwachsenen 100 Krankengeschichten von Lungentuberkulosen (gegen- 
über 86 Fällen, die in der ersten Auflage bearbeitet waren), bei denen wenigstens eine 
Röntgenphotographie angefertigt worden war, als die Lunge noch gesund war und bei 
denen bis zur klinischen und röntgenologischen Feststellung einer aktiven Lungentuber- 
kulose höchstens ein Zeitraum von 1 bis 12 Monaten nach der Anfertigung der ersten 
Röntgenaufnahme verstrichen war. Die vorzügliche Darstellung des verarbeiteten 
Materiales beginnt mit einer kritischen Erörterung des Begriffes der ‚‚beginnenden‘ 
Lungentuberkulose, um dann die Krankengeschichten der einzelnen Fälle mit den 
Röntgenbefunden, die vorzüglich reproduziert sind, anzuführen. Es werden dabei 
wesentliche röntgenologische Begriffe, die bisher mehr oder weniger subjektiv verwertet 
wurden, z. B. der Begriff des Infiltrates, des Fleckschattens usw. klar definiert. An- 
schließend erfolgt die Besprechung der Beziehungen der Neuerkrankungen der Er- 
wachsenen an Lungentuberkulose. Dabei wird betont, daß ein ruhender und schon ver- 
kalkter Primärkomplex die Quelle einer ernsten, akut oder chronisch verlaufenden 
Erwachsenentuberkulose werden kann. Ebenso können Reste ‚‚des geheilten Sekundär- 
stadiums“ zu einer Erwachsenentuberkulose führen. Eine ausführliche Besprechung 
widmet Verf. den Faktoren, die die Entstehung der Erwachsenentuberkulose auslösen 
(Bedeutung der Jahreszeit, Erkältung, Grippe, andere nichttuberkulöse Erkrankungen 
der Atmungsorgane, andere Infektionskrankheiten, Pubertät, Schwangerschaft). Als 
typische Formen der im Beginn aufgefundenen Lungentuberkulose führt der Verf. an: 
L die bis zu 2 cm großen mehr oder weniger typischen Infiltrate, 2. den Primärkomplex 
der Erwachsenen, 3. Infiltrate und infiltrativ und fleckig gemischte Formen, deren Aus- 
dehnung schon bei Auffinden der Erkrankung mehr als 3 cm groß ist, 4. die nicht sehr 
ausgedehnten und nicht sehr dichten kleinfleckigen Erkrankungen, 5. die miliare Tuber- 
kulose, 6. die wenig ausgedehnte tuberkulöse exsudative Pleuritis ohne nachweisbare 
tuberkulöse Herde in der Lunge und 7. die infiltrativ und fleckig gemischten Formen. 

Druck und Ausstattung des Buches sind vorzüglich. Es ist für den sich mit Fragen 
der Pathogenese der Lungentuberkulose beschäftigenden Pathologen unentbehrlich. 

Randerath (Düsseldorf). 
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Nachdruck verboten 


Eine einfache Schnellmethode zur Anfertigung eines 
zuverlässigen Schnellschnittes 


Von H. Klein und U.-B. Krutina 


(Aus dem Pathologischen Institut des Rudolf Virchow-Krankenhauses 
| in Berlin. Direktor: Prof. B. Ostertag) 


Mit 1 Abbildung im Text. 


. Eine zuverlässige Methode, die in kürzester Zeit eine sichere histologische 
Diagnose ermöglicht, ist für die tägliche Arbeit unentbehrlich. Wir konnten 
anläßlich anderer Untersuchungen feststellen, daß Feyrters Thionin-Wein- 
steinsäuregemisch noch in sehr starker Verdünnung unfixiertes Gewebe 
intensiv und trotzdem sehr different färbt. Diese Erfahrungen wurden zu 
einer Schnellmethode ausgenutzt, die sich uns so bewährt hat, daß ihre 
Bekanntgabe angebracht erscheint. = 

Wir arbeiten folgendermaßen: 

Als Stammlösung halten wir uns ein Gemisch von 1 g Thionin und 
0,5 g Weinsteinsäure und 1000 eem Aqua dest. vorrätig. Zum Färben be- 
nutzen wir von dieser Lö- 
sung Leem auf 100 ccm 
Aqua dest. Der unfixierte 
Gefrierschnitt wird auf 
denObjektträger gebracht, 
mit Aqua dest. eben, aber 
vollkommen bedeckt. 
Dann lassen wir einen 
Tropfen der verdünnten 
Lösung 'auftropfen und 
schließen nach etwa 5 Sek. 
mit einem Deckglas ab. 
Der Schnitt kann sofort 
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` auszuheben beginnen, bis ein gewisser Ruhezustand eingetreten ist. Dieser 
Vorgang geht innerhalb weniger Sekunden vor sich und kommt erst nach 
geraumer Zeit zu einem Abschluß. | 
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Damit dürfte man in sehr vielen Fällen auskommen. Wer häufiger eine 
wichtige Diagnose aus dem unfixierten Schnellschnitt hat stellen müssen, 
wird die Schwierigkeiten kennen. Deshalb fertigen wir zu dem ersten Schnitt 
sofort einen zweiten, den wir nach Schulz-Braun mit Osmiumsäure fixieren, 
aber färberisch in gleicher Weise behandeln. 

So erhält man nicht nur ungemein scharfe Bilder, sondern gewinnt 
durch die Möglichkeit, den Färbevorgang von Anfang bis zu Ende mikro- 
skopisch beobachten zu können, Einblicke in Einzelheiten, die kein anderes 
Verfahren so zu geben imstande ist. Dies ist besonders dann vorteilhaft, 
wenn kein Gewächs, sondern ein anderes Gewebe, etwa Granulationsgewebe, 
vorliegt. Dieses läßt sich mit unserer Methode genauer als mit den bisher 
üblichen erfassen. 

Ein weiterer ebenfalls bewährter Vorteil ist, auch unter einfachen Be- 
dingungen (während der Sektion) schnell ein Präparat herstellen zu können, 
wozu ein dünner Rasiermesser- oder Doppelmesserschnitt schon ausreichen 
kann, da auch am dickeren — selbstverständlich innerhalb bestimmter 
Grenzen — ein gut diagnostizierbares Bild mit dieser Methode zu erreichen 
ist. Auch Knochenmark- sowie Milz- und Lymphknotenausstriche und 
Tupfpräparate ergeben sehr klare Bilder. 

Diesen Vorteilen gegenüber muß als Nachteil die begrenzte Haltbarkeit 
der Präparate mit in Kauf genommen werden, da sie bald ihre zunächst so 
hervorstechende Klarheit verlieren und diffus nachdunkeln. 


Nachdruck verboten 


Ueber das Interstitium der Uterusmucosa 
Von Dr. Julius Putnoky 


(Mitteilung aus dem Laboratorium und der Prosektur des Zentralkranken- 
hauses der Ungarischen Landes-Sozialversicherungsanstalt. Direktor des 
Krankenhauses: Dr. Bela v. Tasnädy-Szekely, Oberarzt) 


Mit 5 Abbildungen im Text 


Während der Jahre, die nach dem Erscheinen der Arbeit von Hitsch- 
mann und Adler (1907) verstrichen sind, konnten die Forscher jene Ver- 
änderungen feststellen, die mit den menstruellen Zyklus zusammenhängend 
in der Gebärmutterschleimhaut zustande kommen, und sie bestrebten sich, 
auch die pathologischen Erscheinungen zu begrenzen. Die Drüsensubstanz 
des Endometriums hielt das Interesse der überwiegenden Mehrzahl der Autoren 
ständig wach, und nur wenige Verfasser haben das Verhalten der Zwischensub- 
stanz beachtet (Hörmann, Sekiba, Szathmary, Wermbster, Banieczki, 
Henle, Engelmann, Toldt, Gebhardt, Wyder, Löfquist). Das 
Interstitium der Gebärmutterschleimhaut — ähnlich den Drüsen — steht 
gleichfalls unter hormonalen Einflüssen und nimmt in gewissem Maße an 
dem Zustandebringen der Erscheinungen teil, die den menstruellen Zyklus 
charakterisieren. Deshalb ist es unrichtig und unbegründet, die Unter- 
suchung des Interstitiums zu vernachlässigen. Anläßlich unserer Unter- 
suchungen wollten wir eine Antwort auf die Frage erhalten, ob das Verhalten 
der Zwischensubstanz in Fällen, in denen die Drüsensubstanz die histologi- 
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schen Grundlagen der klinischen Symptome nicht verrät, mehr Aufschlüsse 
als die Drüsen geben könnte. dE 

Zu unseren Untersuchungen haben wir vom 1. Oktober 1939 bis zum 30. Mai 1940 
91 Ausschabungen bearbeitet. Das Untersuchungsmaterial wurde in ,,Susa‘‘-Flüssigkeit 
fixiert; die nach Zelloidin-Paraffin-Einbettung hergestellten Schnittpräparate haben 
wir mit Hämatoxylin-Eosin, Hämatoxylin-van Gieson, ‚Azan‘ gefärbt und nach Biel- 
schowsky-Maresch, bzw. nach Tibor Pap mit Silber imprägniert. Die bei der Silber- 
imprägnation eventuell vorkommenden Fehler und Schwankungen wollten wir dadurch 
vermeiden, daß wir das ganze Material binnen eines sehr kurzen Zeitraums in zwei Teilen 
mit denselben Lösungen und mit demselben Verfahren imprägniert haben; zur Kontrolle 
des Verfahrens dienten kleine normale Organstückchen (Herzmuskel, Leber, Niere), 
die mit den Ausschabungen vermischt und mit ihnen zusammen eingebettet wurden. 
In bestimmten Fällen haben wir das Glykogen der Drüsenzellen mit der Bestschen 
Karminfärbung nachgewiesen. | 

Die Ausschabungen stammten von 21—73jährigen Kranken. Berück- 
sichtigten wir das Alter der Kranken, dann konnten wir sehen, daß die Zahl 
der Kranken von der 21—25-jährigen bis zur 41—45-jährigen Alters- 
gruppe zunahm, in dem 46—50jährigen Alter ein wenig abnahm, nach dem 
50. Jahre hingegen schnell. Die gynäkologische Abteilung unseres Kranken- 
hauses (Oberarzt Dr. Béla v. Tasnady-Sz&kely) teilt uns in allen Fällen 
die menstruellen Verhältnisse der Kranken auf mehrere Monate zurück- 
gehend mit. Die Verteilung unseres Materials war die folgende: Regenerations- 
phase: 11, Regeneration + Proliferation: 11, Proliferationsphase: 17, Se- 
kretionsphase: 10, menstruelle Ausstoßung: 3, Gravidität: 19, glanduläre 
Hyperplasie: 6, Karzinom: 5, andere Veränderungen: 9. 

Die Zellen in der Zwischensubstanz der Gebärmutterschleimhaut sind 
kurz, spindelförmig; man kann diese Spindelform hauptsächlich entlang 
den Gefäßen wahrnehmen; an diesen Stellen sind die Zellen etwas länger 
als an anderen. Die Zellen zeigen keine ausgesprochene Lagerichtung;; deshalb 
erscheinen sie in Querschnitten als runde Gebilde. An dem Aufbau der 
Zwischensubstanz nehmen auch Fasern teil. Im allgemeinen nimmt man an, 
daß ein Teil dieser Fasern aus dem Zusammenfließen von Protoplasma- 
fortsätzen entsteht, die aus spindel- und sternförmigen Zellen stammen; 
diese Fasern kann man nicht imprägnieren, sie sind färbbar mit Plasma- 
farbstoffen und sind als reine Zellbestandteile aufzufassen. Den anderen 
Teil der Fasern bilden interzelluläre Fibrillen; diese sind gut imprägnierbar 
und können als Zellbestandteile nicht aufgefaßt werden. Nach Hörmann 
sind diese zwei Fasersysteme ganz unabhängig voneinander und die mit 
Silber imprägnierbaren Fasern hängen nirgends mit Zellen zusammen; 
dagegen konnte Szäthmary in mit Formalin überreduzierten Schnitten be- 
obachten, daß die Fasern hier und da mit stern-, oder spindelförmigen Zellen 
zusammenhängen, Szäthmary bestätigte die Richtigkeit seiner Beobach- 
tungen auch mit photographischen Aufnahmen; uns gelang es nicht, einen 
solchen Zusammenhang in stark überreduzierten Präparaten zu beobachten. 
Im allgemeinen kann man in Hämatoxylin-Eosin-Präparaten bezüglich des 
Zustandes der Fasern kaum einen Aufschluß gewinnen; meistens ist es kaum 
möglich, in den van Gieson-Schnitten sehr feine rote Fibrillen wahr- 
zunehmen; ist die Zahl dieser Fibrillen groß und sind sie sehr dick, so be- 
deutet dies beinahe immer eine pathologische Erscheinung. In den Azan- 
Präparaten kann man nur sehr wenige, sehr feine blaue Fasern beobachten; 
am häufigsten sind solche in der unmittelbaren Umgebung der Gefäße und 
Drüsen zu finden; sehr viele oder derbe, dicke, blaue Fasern sind die Folgen 
von pathologischen Veränderungen. Die schönsten Netzwerke der Fibrillen 
sind in den mit Silber imprägnierten Schnittpräparaten zu sehen. 


23* 


— 356 — 


Während der Regenerationsphase liegen die spindelförmigen Zellen des 
Interstitiums in der kompakten und spongiösen. Schicht dicht nebeneinander, 
ihre Kerne färben sich dunkel, Mitosen kommen in großer Anzahl vor. In 
der Proliferations- und Sekretionsphase entfernen sich die Zellen — infolge 
des eintretenden Oedems — schon weiter voneinander. In dem sogenannten 
| prägraviden Stadium beschrän- 
= SSD © ken sich die Veränderungen 

SIR RESET à hauptsächlich auf die Pars com- 
pacta: die Zellen werden größer, 
rund oder vieleckig, ihre Zell- 
körper und Zellkerne färben sich 
blaß, ihre Zellgrenzen werden 
scharf; so entsteht die sogenannte 
deziduale Reaktion. In der Pars 
spongiosa zwischen den immer 
dichter liegenden, weiten, ge- 
schlängelten Drüsen ist das Stro- 
ma'verhältnismäßig spärlich und 
zeigt viel weniger die deziduelle 
Reaktion als in den oberen 
Schichten. Die mit Silber im- 
prägnierbaren Fasern verhalten 
sich sehr charakteristisch: sie 
fehlen vollkommen in der An- 
fangszeit der Regeneration; ihre 
Neubildung geht von der Muskel- 
schicht, bzw. von der basalen 
‘Schicht der Schleimhaut aus; 
von hier dringen sie entlang den 
Gefäßen und den sich neubilden- 
den Drüsen in die neue Schleim- 
haut ein, erreichen langsam deren 
Oberfläche und sich verzweigend 
verflechten sie sich langsam 
durch das ganze Endometrium 
(Abb. 1 und 2). Die ersten Fasern 
erscheinen am 7.—9. Tag nach 
dem ‚Beginn der Menstruation, 
zuerst hauptsächlich um die Ge- 
Die und Drüsen herum; von 
diesem Zeitpunkt an nimmt ihre 
Zahl und Dicke sehr rasch zu; 
am 11. Tage sind sie schon in 
reichlichen Mengen zu sehen; am 
- 14.—16. Tag vollkommen ausge- 


rn mr vel. et dns 


Wel 


Abb. 1. 


d'G \ 

V - 

4:25 
zT 

$ > 


E 
L, Ne ` 


e | CH Ze mäßiges, lockeres Netzwerk. Die 
Fibrillen: dieses’ lockeren gleichmäßigen Netzwerkes werden etwas dichter 
unter den Epithelzellen, die die Oberfläche der Mukosa bedecken, bzw. die 


Drüsen innen auskleiden; an diesen Stellen kommen Membrana propria-ähn-- 


liche Bilder zustande; en wenig verdichten sie sich auch um die Ge- 
fäße herum. In dem prägraviden Stadium wird infolge des erscheinenden 
Oedems ` das Fasernetz wieder lockerer. In der eine deziduale Reaktion 
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aufweisenden Pars compacta umringen sie mit sehr großer Regelmäßigkeit 
die geblähten, vieleckigen, scharfe Grenzen zeigenden Zellen. Anläßlich 
des menstruellen Zerfalles gehen die imprägnierbaren Fasern zugrunde, 
aber sie verbleiben in der basalen Schicht in der Form eines zusammen- 
hängenden, im allgemeinen quer verlaufenden, dicken, groben Fasernetzes. 
Unter ‚pathologischen Ver- | 
hältnissen können die mit Silber 
imprägnierbaren Fasern zerfallen, 
dicker und gröber werden, ihre 
Färbbarkeit kann eine Verände- 
rung erleiden, ihr Netzwerk 
kann sich herdförmig oder gleich- 
mäßig verdichten. Den vollkom- 
menen Mangel der Gitterfasern 
‘ohne Zerfallserscheinungen konn- 
ten wir nur in dem Zeitpunkt 
der Regeneration sehen. Der Zer- 
afll der Fibrillen beginnt -oft 
mit ihrem Zusammenballen und 
mit der Veränderung ihrer Farbe; 
das Zugrundegehen der Fasern 
offenbart sich in einem Zerfall, 
dessen Foigen sehr kleine, bak- ik, e 
terienähnliche Gebilde sind : 2 Í 
(Abb. 3). Im normal funktio- 
nierenden Endometrium bilden 
die Gitterfasern ein feines, gleich- 
mäßiges, lockeres Netzwerk, 
dessen Fibrillen sich dunkel- 
schwarz imprägnieren. Funktio- 
niert die Schleimhaut zum Teil 
oder im ganzen nicht und tritt 
die menstruelle Ausstoßung und 
die Neubildung nicht regelmäßig 
ein, dann werden die Fibrillen 
älter, dicker, derber, verdichten 
sich und färben sich nicht. 
schwarz, sondern rötlich-braun 
(Abb. 4). Der Zerfall, die diffuse 
oder umschriebene Verdickung, 
Verdichtung und die Verände- 
rung der Färbbarkeit der Fasern 
verraten uns den pathologischen 
Zustand der Schleimhaut schon de 
zu einem Zeitpunkt, in dem die : = À = 
auf eine andere Art gefärbten 
Präparate noch keine pathologi- 
schen Veränderungen aufweisen. 
In unserem Material befinden sich 39 Fälle der Regenerations- und 
Proliferationsphase, 10 Fälle des Sekretionsstadiums, 3 Fälle von men- 
strueller Ausstoßung und 19 Fälle von Gravidität; dies bedeutet, daß die 
klinischen pathologischen Symptome am häufigsten in der Regenerations- 
und Proliferationsphase (Follikelhormonphase) erscheinen, wesentlich seltener 
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in der Sekretionszeit, noch seltener bei dem menstruellen Zerfall, aber sie 
können wieder häufiger nach dem Aufhören der Gravidität beobachtet 
werden. In histologischer Hinsicht zeigten von den 11 Regenerationsausscha- 
bungen 6 normale und 5 pathologische Bilder, die 11 Regenerationsprolife- 
rationsfälle waren ohne pathologische Veränderungen, von den 17 Pro- 
liferationsfällen waren 16 pathologisch und ein einziger normal, von den 
10 Sekretionsausschabungen erwiesen sich 9 als normal und einer als krank- 
haft. Also zeigte die Uterusschleimhaut in der Phase der Regeneration, in den 
ersten Tagen der Proliferation und in der Zeit der Sekretion wesentlich 
seltener Unregelmäßigkeiten als in dem späteren Stadium der Proliferation. 

In den pathologischen Fällen des Regenerationsstadiums beobachteten 
wir die folgenden Veränderungen: 1. Mannigfaltige Form der Drüsenquer- 
schnitte; in der Zwischensubstanz Knorpel- und Knochengewebe; in den 
Azanpräparaten dichte, faserreiche Gebiete; in den Imprägnationsschnitten 
aus plumpen, groben und dichten Fasern bestehende Herde. 2. Unregel- 
mäßig geformte Drüsenquerschnitte aber mit engen Hohlräumen; rund- 
zellige Infiltrationen; in den Azan- und Imprägnationspräparaten hier und 
da dichte, faserreiche Gewebsstückchen. 3. Normale Drüsensubstanz, aber 
in den Azan- und Silberpräparaten war in allen Gewebsstückchen ein dichtes, 
derbes, grobes Fasersystem. 4. Normale Drüsensubstanz, aber in den Im- 
prägnationsschnitten in einzelnen Gewebsteilen viele und dichte Fasern. 
5. Hämatoxylin-Eosinbild normal; die Silberimprägnation zeigte in allen 
Gewebsstückchen so viele und grobe Fibrillen, daß dieses Bild die normale 
Funktion ausschloß. Also in zwei Fällen verrieten alle Schnittpräparate 
pathologische Veränderungen; in einem Falle zeigten neben dem normalen 
Hämatoxylin-Eosinbild die Azan- und Silberpräparate, in zwei Fällen nur 
die Imprägnationsschnitte pathologische Veränderungen. In den ersten 
zwei Fällen verursachte chronische Endometritis, in den übrigen gestörte 
Regeneration die unregelmäßigen histologischen Bilder. 

In den Regenerations- und Proliferationsbilder zeigenden 11 Ueber- 
gangsfällen konnte man aus den Hämatoxylin-Eosinpräparaten auf deu 
Zeitpunkt der Proliferation schließen, aber die mit Silber imprägnierten 
Schnitte verrieten noch die Faserregeneration. Diese 11 Fälle zeigten normale 
Zwischensubstanz. 

Von den 17 Proliferationsausschabungen zeigte nur eine einzige das 
regelmäßige und gewöhnliche histologische Bild. In den übrigen Fällen 
konnten wir folgende Variationen der pathologischen Veränderungen auf- 
zeichnen: 1. Symptome einer Endometritis in allen Präparaten (ein Fall). 
2. Mannigfaltige Form und Weite, eventuell zystische Erweiterung der Drüsen, 
aber normale Azan- und Silberbilder (zwei Fälle). 3. Mannigfaltige Form 
der Drüsenquerschnitte und gesundes Azanbild, aber in einigen Gewebs- 
stückchen zeigten die Imprägnationsschnitte dichte, grobe Fasern (ein Fall). 
4. Weite Drüsen, regelmäßiges Azanbild; in den Imprägnationspräparaten 
neben Neubildungserscheinungen hier und da grobe, rote Fasern (zwei Fälle). 
5. Abwechslungsreiche Form und Weite der Drüsen; in den Azanschnitten 
feines, lockeres Fasersystem; Versilberung: hier und da dichte Fasersysteme 
(zwei Fälle). 6. Hier und da weite oder sehr weite Drüsen; in den Azan- 
präparaten nur in einem Gewebsstückchen, in den Silberpräparaten in 
mehreren Gewebsteilen viele grobe Fibrillen (ein Fall). 7. Erweiterte Drüsen: 
bei Azan nur in einem einzigen Gewebsstückchen, bei Versilberung: in allen 
Gewebsteilen dichtes Fasersystem (ein Fall). 8. Mannigfaltigförmige und 
weite Drüsen; in den Azanpräparaten nur an manchen Stellen, in den Silber- 
präparaten überall sehr viele, grobe, blaue bzw. schwarze und rote Fasern 
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(ein Fall). 9. Mannigfaltige Form und Weite der Drüsen; mit Azanfärbung 
und mit Versilberung konnten in einigen Gewebsstückchen sehr dichte 


Fasersysteme nachgewiesen werden (zwei Fälle). 10. Weite Drüsen, rund- 


zellige Infiltrationen, Gebiete mit Metaplasie; bei Azan und Imprägnation 
an manchen Stellen nur wenige, an deren Stellen aber sehr viele grobe Fi- 
brillen (ein Fall). 11. Weite Drüsen in unregelmäßigen Anordnungen; mit 
Azan und Versilberung in allen Gewebsstückchen sehr viele, grobe Fasern 
nachzuweisen (ein Fall). 12. Mannigfaltig geformte Drüsen; in Azan- und 
Silberpräparaten überall viele grobe Fasern. In einem Fall zeigten also 
alle Präparate entzündliche Erscheinungen; in einem anderen Fall verriet 
das Hämatoxylin-Eosinbild pathologische Erscheinungen, aber die Azan- 
und Imprägnationsschnitte nicht. In allen übrigen Fällen konnten wir neben 
der leichteren oder stärkeren Unregelmäßigkeit der Form, Weite oder An- 
ordnung der Drüsen entweder nur mit der Silberimprägnation, oder in den 
Azan- und Silberpräparaten in ähnlicher Weise teils nur in einigen Gewebs- 
stückchen, teils überall die Anhäufung, Verdichtung, Verdickung, eventuell 
die Veränderung der Färbung von Fibrillen feststellen. Diese Veränderungen 
wiesen teils auf gestörte Proliferation, teils auf vollkommen ruhende Schleim- 
haut hin; in diesen letzteren Fällen sollten wir auch dem nicht charakteristi- 
schen Hämatoxylin-Eosinbild zum Trotze an die Anwesenheit einer glandu- 
lären Hyperplasie denken. | 

Von den 10 Fällen des Sekretionsstadiums waren 9 normal; in einem 
Falle konnten wir in den Imprägnationsschnitten an einigen Stellen die Ver- 
dichtung und Vermehrung der faserigen Grundsubstanz beobachten. 

Aus dem Zeitpunkt des menstruellen Zerfalles haben wir nur drei Aus- 
schabungen gewonnen. In einem von diesen konnten keine krankhaften 
Prozesse bemerkt werden; ein Fall zeigte das Bild der verzögerten menstruellen 
Ausstoßung; in einem Falle wurde krankhafte Phasisverschiebung beobachtet: 
neben dem menstruellen Zerfall waren die vorgeschrittenen Zeichen der 
Regeneration zu sehen. 

In 8 von 19 Fällen, die die charakteristischen Merkmale der Gravidität 
aufwiesen, haben wir nur Chorionzotten und Deziduagewebe, in 7 Fällen 
auch Regenerations-, in 2 Fällen Proliferations-, in zwei Fällen Sekretions- 
erscheinungen gesehen. Die Deziduazellen wurden von mit Azan blau, mit Silber 
schwarz oder rötlich-braun gefärbten Fasern umsponnen; diese Erscheinung 
konnten wir manchmal auch in den van Gieson-Präparaten beobachten; 
die Hämatoxylin-Eosinschnitte erschienen als faserfrei. Den axialen Teil 
der Chorionzotten bildete eine reichliche Fasersubstanz, die sich nach 
van Gieson rot, mit Azan blau, mit Silber schwarz oder rötlich-braun färbte; 
diese Färbung wurde in nekrotischen oder nekrobiotischen Zotten schwächer. 
In den nekrotischen oder entzündlich infiltrierten Dezidua- oder Zotten- 
gewebsteilen konnten wir den Zerfall der Gitterfasern konstatieren. Die 
gleichzeitig mit der Gravidität sich ausbildende Regenerations-, Proliferations- 
oder Sekretionsphase zeigten gestörte Bilder; in einigen Fällen stellten die 
PER er das Bild einer ruhenden Schleimhaut dar. 

In den vollkommen ausgebildeten und diffusen Fällen der glandulären 
Hyperplasie haben wir die Vermehrung der mit Azan sich blau färbenden 
Fasern festgestellt; die Imprägnationspräparate zeigten ein aus dicken, 
derben, plumpen Fibrillen bestehendes dichtes Netzwerk (Abb. 5), dessen 
Fasern sehr oft eine rötlich-braune Farbe aufwiesen. Diese Veränderungen 
waren in einigen Fällen von herdförmigem Charakter. In einem Fall war 
unsere Diagnose auf Grund der Hämatoxylin-Eosinpräparate „glanduläre 
Hyperplasie“, aber verriet das aus sehr feinen Fasern bestehende lockere 
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Gitterfasernetzwerk die Anwesenheit einer funktionierenden Schleimhaut. 
In anderen Fällen dagegen konnte man in den Hämatoxylin-Eosinpräparaten 


die Proliferationsphase beobachten, aber auf Grund der Durchmusterung 


von 'Azan- und Imprägnations- 
präparaten sollten wir an das 
Vorhandensein einer glandulären 
Hyperplasie, bzw. einer ruhen- 
den Schleimhaut denken. 

Die Untersuchung des Inter- 
stitiums ist also ein wertvoller 
Ergänzer der Untersuchung der 
Drüsensubstanz; sie wird in 
einigen Fällen unsere Diagnose, 
die wir auf Grund von Häm- 
atoxylin-Eosin- und Hämatoxy- 
lin-van Gieson-Schnitten aufge- 
stellt haben, modifizieren und 
berichtigen; sie verrät den krank- 
haften Zustand und die patho- 
logische Funktion des Endo- 
metriums auch in Fällen, in 

: denen die mit den gewöhnlichen 
Methoden hergestellten Präparate 
noch normalg Bilder zeigen; sie 
enthüllt die Ursache der krank- 

haften Symptome nicht, aber sie deutet durch patho-histologische Ver- 
änderungen die auf das Endometrium einwirkenden krankhaften Hormon- 
wirkungen und die durch diese verursachten Funktion der Gebärmutter- 
schieimhaut hin. 


Referate 


Gehirn, Rückenmark, Nerven (Fortsetzung) 


Környei, I., Atypische extramedullare Geschwulst: Neurinoma 
multiplex. (Nervenklinik d. Univ. Szeged.) (Orv. Het. 1940, Nr 34, 443.) 
52jähriger Mann. 1939: Unerträgliche Schmerzen im rechten Schulter- 
blatt und Arm. Aus der rechten Fossa supraclavicularis wurde eine kirsch- 
große Geschwulst entfernt; nach der Operation hörten die Schmerzen auf, 
aber seine Hände wurden schwach und er konnte sie kaum bewegen. Der ent- 
fernte Tumor erwies sich als gutartiges Neurinoma. Röntgenuntersuchung 
mit zysternaler Lipoidfüllung: Steckenbleiben des Lipoids in der Höhe des 
7. zervikalen Wirbels. 1940: Umfang der oberen Extremitäten verminderte 
sich, hauptsächlich der der distalen Abschnitte. Atrophie der interossealen 
Muskeln. Supinatio und Pronatio des Vorderarmes, dorsale Flexion der 
Hände ist schwach, hauptsächlich an der rechten Seite. Veränderungen 
‘in den Fingermuskeln. An den Muskeln beider Vorderarme fibrilläre 
Zuckungen. Elektrische Untersuchung: die Reizbarkeit der Unterarm- und 
Handmuskeln war herabgesetzt, ohne eine Entartungsreaktion. Lumbal- 
punktion: wasserklare Flüssigkeit mit einem Druck von 90 mm; Gesamteiweiß: 
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144 mg%; starke positive Pandy-Reaktion; Zellen: 11/3. Operation: In - 
ventraler Richtung von dem 8. zervikalen Segment ab rosenfarbene Ge- 
schwulst; der Tumor hing mit der rechten ventralen Wurzel zusammen. 
Histologie: Neurinoma. Einige Teile des Tumors zeigten hyaline und schleimige 
Entartung. Die ventrale Lage des Tumors erklärte das geringe Maß der 
Sensibilitätsstörungen. J. Putnoky (Budapest). 


Benedek, L., und Juba, A., Ueber die diffuse zentrale Schwannose 
und das zentrale Neurinom. (Dtsch. Z. Nervenheilk. 152, Nr 5/6, 
274, 1941.) | | 


Das Wesentliche der Arbeit bilden Erörterungen über die Entstehung 
der zentralen diffusen Schwannose?), die auf eine Ueberproduktion von un- 
reifen Zellen der Ganglienleiste und der sich hieraus entwickelten Schwann- 
schen Zellen — Lemmoblasten — zurückgeführt wird. Es wird eine Be- 
obachtung einer derartigen diffusen zentralen Zellwucherung bei einem 
16jährigen beschrieben. Klinisch hatten bei demselben Kopfschmerzen, 
Brechreiz, Erbrechen, Amblyopie und Strabismus, dann eine linksseitige 
Lähmung bestanden. Bei der Sektion des Hirns fand sich keine solide Ge- 
schwulstmasse, auch keine Zyste. Dagegen wurde eine beiderseitige diffuse 
und symmetrische Vergrößerung der Stammganglien, des Balkens, des Septum 
pellucidum und der insulären Rinde festgestellt. Sie war, wie sich mikro- 
skopisch zeigte, durch eine diffuse Wucherung von Zellen von spindeliger 
Gestalt mit angerundeten oder wenig oval gestreckten chromatinreichen 
Kernen gebildet. Innerhalb der gewucherten Zellbezirke waren die Ganglien- 
zellen intakt. Vielfach zeigten die Zellen Anordnung um Gefäße, herum bei 
Intaktsein jedoch der Piagliagrenzmembran. Auch in der Rinde gleichmäßige 
Durchsetzung mit denselben Elementen, bei normaler Verteilung der Ganglien- 
zellen im Raum und Erhaltensein ihrer Form und ihrer feineren zellulären 
Struktur. Im Silberbild ließ sich feststellen, daß ein Teil der Elemente sich 
nach der Seite der ependymalen, bipolaren Spongioblasten, sowie Astrozyten 
ausentwickelte. Auch in den Hirnhäuten fanden sich die Elemente, die entlang 
von Gefäßen aus der Rinde eingewuchert waren. Der Fall wird mit den in 
der Literatur niedergelegten ähnlichen Befunden der diffusen zentralen 
Schwannose in Parallele gesetzt und ebenso gedeutet. 

Weiter wird ein Fall von zentraler Recklinghausenscher Krankheit 
bei einer 44jährigen Frau ausführlich erörtert. Hier handelt es sich um ein 
„zentrales Neurinom“ in der Mitte des Hirns, entsprechend der 3. Hirnkammer, 
mit Ausbreitung auf die die Kammerwand bildenden Gebiete des Hirnstamms, 
Zerstörung des Thalamus und Uebergreifen auf die mediale Wand des Hinter- 
horns der rechten Seitenkammer und den Hinterhauptlappen. Histologisch 
Aufbau aus in Längsbündeln geordneten, außerordentlich gestreckten, schon 
in den kerngefärbten Präparaten bipolar imponierenden Zellen. Mit Biel- 
schowsky wird als Ausgangspunkt der Geschwulstneubildung eine fehler- 
hafte Gliokinese von Abkömmlingen des primären Kammerepithels ange- 
nommen, wobei die embryonale Kammermatrix durch Ueberproduktion 
blastomatöse Haufen solcher Zellen bilden konnte. Beachtlich in der Arbeit 


1) Ich kenne die Einwände gegen den Ausdruck: Schwannose (s. Tagung der süd- 
westdeutschen Pathologen 1939) ebenso wie die Stellungnahme Grubers gegen den 
Ausdruck. Er ist nun mal in der neurologischen Literatur im Anschluß an die Förster- 
Gagelsche Beobachtung viel gebraucht. Wer ihn ablehnt, kann von ,,diffuser Lemmo- 
blastose‘' (Sántha) reden. 

Lemmocyt und Lemmoblast — Lemma = Scheide geht auf Lenhossek zurück. 
Antoni wandte ihn bei der Recklinghausenschen Krankheit an. Schmincke. 
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- sind Ausführungen über die Auffassung der stärkeren Bindegewebsentwick- 
lung in peripherischen Neurinomen, welche vom Gesichtspunkt der Ge- 
schwulstmatrix aus Schwannschen Zellen mit einer gesteigerten Tätigkeit 
der Ganglienzellenleiste nicht in Zusammenhang zu bringen sind. Verf. 
nimmt hier mit Gagel für die stärkere Beteiligung des Mesenchyms eine 
primäre exzessive Vermebrungsdisposition desselben an. 

Schmincke (Heidelberg). 


László, F., Neurofibrom der thorakalen Ganglien des sympathi- 
schen Grenzstranges. (Dtsch. tierärztl. Wschr. 1941, 99.) 

Als Ergänzung zu obigen Befunden wird das Vorkommen von knotigen 
Neurofibromen der beiderseitigen ersten thorakalen Ganglien des sympa- 
thischen Grenzstranges, des linksseitigen 7. thorakalen Ganglions, der inter- 
kostalen Nerven und der Armgeflechte bei einer 17jährigen Kuh mitgeteilt. 
Weiterhin wird ein Neurofibrom des Plexus aorticus thoracalis und des Plexus 
caroticus bei einer 14jährigen und ein Neurofibrom des Plexus aorticus ab- 
dominalis bei einer 2jährigen Kuh beschrieben. Eroms (Hannover). 


Murphy, J. P., und Brody, B. S., Infiltration der Nervenwurzeln 
bei myeloischer Leukämie. [Englisch] (Grace Hosp. u. Path. Inst. 
Yale Univ. New Haven Conn.) (J. amer. med. Assoc. 115, Nr 18, 1940.) 


Bei einem 39jährigen Manne mit myeloischer Leukämie waren die klini- 
schen Erscheinungen im wesentlichen die einer schlaffen Paraplegie der 
untern Extremitäten und Affektion von Hirnnerven (einseitige Erblindung). 
Bei der mikroskopischen Untersuchung fanden sich myeloische Infiltrate 
in den Nervenwurzeln, auch in den Meningen und in Hirnnerven. Einige 
mikroskopische Abbildungen. W. Fischer ( Rostock). 


Gustafson, W. A., und Oldberg, E., Neurologische Erscheinungen 
der Platybasia. (Abt. f. Neur. u. Neurochir. d. Med.schule Univ. Illinois.) 
Arch. of Neur. 44, Nr 6, 1184, 1940. 

5 Fälle, bei denen die Deformität des Foramen magnum röntgenologisch 
nachgewiesen wurde. Die neurologischen Erscheinungen waren bei 4 Er- 
wachsenen die der Syringomyelie, bei einem Kind die eines Hydrozephalus. 
Der Mechanismus, durch den die Platybasia zur neuralen Schädigung führen 
kann, wird besprochen, zugleich seine Beziehungen zur Klippel-Veilschen 
Krankheit und der Arnold-Chiarischen Mißbildung erörtert. 

Schmincke (Heidelberg). 


Baumann, R., und Böhm, L. K., Cysticerkose des Lendenmarkes 
beim Hunde. (Wien. tierärztl. Mschr. 28, 7, 1941. 

Eine achtjährige Foxterrierhündin kam mit der klinischen Diagnose 
Myelitis und Automutilation zur Sektion. Sie wurde nach 17tägiger Krank- 
heit getötet. Die äußere Besichtigung ergab außer eiternden Bißverletzungen 
an sämtlichen Zehen der linken Hinterextremität keine Besonderheiten. Im 
vorderen Lendenmarke fanden sich Erweichungsherde in der grauen Substanz, 
als deren Ursache durch die histologische und parasitologische Untersuchung 
ein Parasit (Cysticercus cellulosae) festgestellt wurde.  Eroms (Hannover). 


Elze, C., Ueber das Nervensystem eines menschlichen Embryos 
von etwa 10 mm Länge. (Anat. Inst. Würzburg.) (Wien. klin. Wschr. 
1941, Nr 6, 110.) 

Untersuchungen des Nervensystems eines menschlichen Embryos von 
etwa 10 mm Länge ergeben, daß erst die großen Stämme ohne Unterteilung 
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in die Aeste vorhanden sind. Es scheint das mit dem Entwicklungsgrad der 
von ihnen versorgten Organe zusammenzuhängen. Das vegetative Nerven- 
system ist gegenüber den zerebrospinalen Nerven noch wenig weit entwickelt. 
Sein Entwicklungsgrad ist vor allem dadurch gekennzeichnet, daß ausschließ- 
lich präganglionäre Fasern ausgebildet sind und die postganglionären noch 
vollkommen fehlen. Schwarze (Göttingen). 


Bremer, F., Strychnintetanus und der Mechanismus der Neu- 
ronensynchronisierung. [Französisch.] (Labor. Path. gén. Univ. 
Bruxelles.) (Arch. intern. Physiol. 51, 211, 1941. 

Verf. hat den Strychnintetanus des Rückenmarks bei kuraresierten und 
leicht mit Dial narkotisierten Katzen auf oszillographischem Wege unter- 
sucht. An allen Stellen der grauen Substanz des Vorderhorns des Rücken- 
marks machen sich regelmäßig negative Schwankungen bemerkbar, in einer 
Frequenz von 10—30 je sec. Bemerkenswert ist es, daß diese Schwankungen 
in bezug auf Dauer und Form denjenigen ähnlich sind, die man auf reflektori- 
schem Wege herbeiführen kann. Die Vergiftung der Neuronen des Vorder- 
horns ist für die Erscheinung des Tetanus unbedingt erforderlich. Irgendeine 
Mitbeteiligung der Neuronen des Hinterhorns ist im allgemeinen nicht zu 
verzeichnen. Immerhin machen sich gewisse Rückwirkungen von seiten 
der Hirnrinde auf die tetanische Tätigkeit bemerkbar. Das weist darauf hin, 
daß auch Fasern an dem Geschehen mitbeteiligt sind, die die Antriebe zentri- 
petal leiten. 

Durch Nikotin, das an und für sich keinen Tetanus zu erzeugen vermag, 
wird die Frequenz dieser Schwankungen, die bei Strychnin zu verzeichnen 
sind, wesentlich gesteigert. Jede Frequenzsteigerung geht mit einer Herab- 
setzung der Amplitude der Schwankungen einher. Alle tetanischen Erschei- 
nungen sind begleitet von dem Aussenden einer großen Anzahl von Antriebeu 
aus dem Vorderhorn. Diese Entladungen sind im allgemeinen nicht durch 
eine Summation von Potentialschwankungen in den Fibrillen bedingt. Ent- 
ladungen tetanischer Art, die von dem Hinterhorn ihren Ausgang nehmen, 
sind nicht zu verzeichnen. 

Es gelingt ohne besondere Schwierigkeiten, in die tetanische Folge von 
Schwankungen auch solche einzufügen, die man auf reflektorischem Wege 
herbeiführen kann. Auf diese Weise ist es möglich, die refraktäre Periode der 
Neuronen des Vorderhorns zu bestimmen, die im allgemeinen um 100 msec. 
schwankt. 

Interessant ist es, daß der Strychnintetanus bei der kuraresierten Katze 
länger als 1 Stunde anhalten kann. Wenn er von selbst erlischt, so kann 
man ihn durch neue Gaben dieses Alkaloids wieder hervorrufen. Auch er- 
weist er sich gegenüber aller Asphyxie, z. B. durch Unterbrechung der künst- 
lichen Atmung verhältnismäßig unempfindlich. Eine Dissoziation zwischen 
den spinalen tetanischen Wellen und den Antrieben, die zentrifugal geleitet 
werden, ließ sich niemals feststellen. Verf. beschreibt noch eine große Anzahl 
von Zwischenwirkungen zwischen benachbart und entfernt voneinander 
gelegenen Segmenten des Rückenmarks, die im Original nachgelesen werden 
müssen. v. Skramlik (Jena). 


Bülbring, E., und Burn, J.H., Gefäßänderungen, welche die Ueber- 
tragung von Nervenantrieben beeinflussen. [Englisch.] (Dep. 
Pharmac. Oxford.) (J. Physiol. 97, 250, 1939.) 
Bei neueren Untersuchungen hat es sich gezeigt, daß die Reizung der 
motorischen Wurzeln des Rückenmarks gelegentlich zu keinen Kontraktionen 
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in den von den entsprechenden Nerven versorgten Muskeln führt. Dieses 
Versagen war nicht zurückzuführen auf Veränderungen in den Muskeln 
oder in den Nervenendigungen, sondern beruhte darauf, daß die motorischen 
Fasern selbst die Erregungen nicht mehr zu übertragen vermochten. Die vor- 
liegende Untersuchung stellt nun eine Fortsetzung dieser ersten Versuche 
dar. Es hat sich bei Anwendung eines Präparates, bei dem die Muskeln des 
Hundes künstlich durchströmt werden, gezeigt, daß die Antriebe plötzlich 
versagen, die durch Nervenreizung ausgelöst werden. Das ist besonders 
dann der Fall, wenn der Gefäßtonus sehr niedrig ist. Dieses Versagen ist 
weder auf eine Ermüdung des Muskels noch auf irgendeine Schädigung der 
Nervenendigung zurückzuführen. 

Man hat es nun sehr leicht in der Gewalt, die Uebertragung der Er- 
regung entlang den Nerven wieder in Gang zu bringen, wenn man dem Blute, 
das zur Durchströmung verwendet wird, irgendeinen Stoff zufügt, der eine 
Gefäßzusammenziehung bewirkt, wie z. B. Adrenalin oder Hypophysen- 
extrakt oder Vasotonin. Ausdrücklich sei bemerkt, daß man nicht in der 
Lage ist, die Uebertragung der Erregungen entlang den Nerven in Gang 
zu bringen, wenn man den Durchströmungsdruck steigert oder wenn man 
das Ausmaß der Durchströmung erhöht. Wohl aber kann man die Ueber- 
tragung der Erregungen in Ordnung bringen, wenn man den Sympathikus- 
grenzstrang reizt. Es kommt dann spätestens nach Ablauf von 20 sec. zur 
Tätigkeit der Muskeln auf Reizung der Nerven. Hervorzuheben ist, daß dann 
die Wiederherstellung der normalen Verhältnisse sehr lange anhält. 

v. Skramlik (Jena). 
Alexander, L., Optische Täuschung im Erscheinungsbild der 
 Achsenzylinder bei gewissen Schädigungen des Zentral- 
nervensystems. (Abt. f. Neur. d. Harvardschule u. Abt. f. Neur. d. 
Columbia-Univ.) Arch. of Neur. 44, Nr 6, 1312, 1940. 

Vielfach wird die Erhaltung der Achsenzylinder bei gewissen Hirn- 
schädigungen nur vorgetäuscht. Man soll keine vollständige oder relative 
Erhaltung der Achsenzylinder ohne vergleichende Zählung der Achsen- 
zylinder und der Markscheiden annehmen. Schmincke (Heidelberg). 


Bacq, Z. M., und Coppée, G., Reaktionen der Nervenfasern und 
des sympathischen Ganglions auf Chlor- und Brompikrin- 
säure. [Französisch.] (Labor. Physiol. animale u. Inst. L. Fredericq, 
Physiol. Liöge.) (Arch. intern. Physiol. 51, 35, 1941.) 

ei Beobachtungen über die Wirkungsweise verschiedener Gifte hatte 
der erstgenannte Verf. Gelegenheit, festzustellen, daß Chlor- und Brompikrin- 
säure in einer ganz eigenartigen Weise auf den isolierten Muskel einwirken. 

Es kommt zu schnellen Zusammenziehungen, die zum Teil rhythmisch sind, 

die sich vielfach auch überlagern und zu einer Kontraktur führen. Im An- 

schluß an diese ersten Beobachtungen sollte nun geprüft werden, wie ver- 
schiedene nervöse Gebilde (die Nerven des Frosches und der Katze bzw. das 

Ge sympathische Halsganglion der Katze) durch diese Gifte beeinflußt 

werden. 

Durch Anwendung von Chlorpikrinsäure kommt es in den Nervenfasern 
und in den Ganglienzellen auf einen einzelnen Reiz zu wiederholten Ent- 
ladungen (6—40). Das sympathische Halsganglion der Katze bleibt dann 
lange Zeit hindurch tätig und sendet 10—100 Antriebe je Minute aus. Durch 
Brompikrinsäure kommt es zu einer Erregung der Ganglienzellen, gleich- 
zeitig aber auch zu einer Lähmung der Nervenfasern ohne vorangegangene 
Erhöhung der Erregbarkeit. Läßt man Chlor- und Brompikrinsäure längere 


Zeit auf die nervösen Substanzen einwirken, so machen sich Erscheinungen 
der zeitweisen Leitungsunterbrechung und des Blockes bemerkbar. Es 
mag sein, daß die gesamten Befunde damit zusammenhängen, daß gleich- 
zeitig die Kaliumionen sensibilisiert werden. v. Skramlik (Jena). 


Harvey, A. M., und MacIntosh, F. C., Kalzium und synaptische 
Uebertragung in dem sympathischen Ganglion. [Englisch.] 
(Nat. Inst. Med. Res., Hampstead, London, N. W. 3). (J. Physiol. 97, 

. 408, 1940.) | 

Für die Uebertragung von Erregungen in den Nerv-Muskelverbindungen 
sind genau so wie in der ganglionären Synapse Kalziumionen erforderlich. 
Wenn Azetylcholin als chemischer Vermittler der Uebertragung von Er- 
regungen in Frage kommt, so muß jegliches Versagen der Uebertragung 
entweder auf ein mangelhaftes Freimachen von Azetylcholin oder auf eine 
ungenügende Wirksamkeit des freigemachten Azetylcholins zurückzuführen 
sein. Das durchströmte obere Halsganglion der Katze ist ein zweckmäßiges 
Präparat zur Anstellung von Versuchen, welche von diesen Annahmen 
richtig ist. | | 

Bei solchen Untersuchungen hat es sich nun gezeigt, daß jeglicher Mangel 
an Kalzium in der Durchströmungsflüssigkeit, die sonst in normaler Weise 
zusammengesetzt ist, eine große Anzahl von Wirkungen herbeiführt. Vor 
allem kommt es dann sehr leicht zu spontanen Entladungen in den Ganglien- 
zellen. Eine Uebertragung in den Synapsen findet nicht mehr statt, weil 
die Antriebe, die durch die präganglionären Fasern übertragen werden, nun 
nicht mehr ein Freimachen von Azetylcholin bewirken. Weiter zeigt es sich, 
daß die Ganglienzellen gegenüber injiziertem Azetylcholin weniger empfindlich 
sind als in der Norm. Bemerkenswert ist es, daß die Ganglienzellen bei 
Mangel an Kalzium in der Durchströmungsflüssigkeit außerordentlich empfind- 
lich werden gegenüber den reizenden bzw. lähmenden Wirkungen injizierten 
Kaliumchlorids. 

Alle diese Wirkungen sind nicht zu verzeichnen, wenn man das sym- 
pathische Halsganglion mit einer isotonischen Kochsalzlösung durchspült 
oder mit Lösungen, die Kalium im Ueberschuß, Kalzium aber in normaler 
Konzentration enthalten. v. Skramlik (Jena). 


Wail, S. S., Ueber Veränderungen der Ganglien des vegetativen 
Nervensystems bei Tuberkulose. [Russisch.] (Russ. Arch. path. 
Anat. u. path. Physiol. 3, Nr 1, 43, 1937.) 

Verf. untersuchte 42 Tbk.-Leichen. In der Mehrzahl der Fälle handelt 
es sich hauptsächlich um produktive Lungentuberkulose (30 Fälle), welche 
in fast der Hälfte der Fälle mit Darmtuberkulose einherging. In 12 Fällen 
von Lungentuberkulose war miliare Aussaat zu verzeichnen. 

Bei sekundärer in vorwiegend produktiver Form verlaufender Lungen- 
tuberkulose (mit oder ohne miliare Aussaat) beobachtet man häufig ein 
Befallensein der Ganglien des vegetativen Nervensystems. Diese Verände- 
rungen sind erheblich ausgeprägt in den Fällen, wo schon klinisch vegetative 
Störungen festgestellt worden waren. Am häufigsten und schwersten ist das 
obere sympathische Halsganglion und das Ganglion nodosum n. vagi befallen. 
In diesen Ganglien sind sowohl die Ganglienzellen erkrankt (Quellung, Va- 
kuolisierung, Schrumpfung, Pyknose, Nekrobiose), als auch die Nervenfasern 
(Bildung variköser, die Fasern verunstaltender Verdickungen). Die Er- 
krankung des Plexus solaris ist nicht so intensiv und drückt sich hauptsächlich 
in der Bildung variköser Verdickungen in den Nervenfasern und in „Reiz- 
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erscheinungen“ der Ganglienzellen aus. Die Veränderungen der lumbalen 
Ganglien des sympathischen Grenzstranges nehmen ihrer Intensität nach 
eine mittlere Stellung ein zwischen der Erkrankung des sympathischen Hals- 
ganglions und dem Plexus solaris. In den lumbalen Ganglien beobachtet man 
Vakuolisierung, Quellung und Zerfall von Ganglienzellen und Bildung aus- 
geprägter Verdickungen in den Nervenfasern (mit Zerfall einiger von ihnen). 
Neben diesen angeführten Erkrankungszuständen beobachtet man in den 
vegetativen Ganglien Hyalinisierung der Gefäße; im oberen sympathischen 
Halsganglion kann man wenig differenzierte Ganglienzellen sehen (.in- 
fantiler“ Typ) neben vorzeitiger (nicht dem Alter entsprechender) Sklerose 
des Ganglions. 

Chronische tuberkulöse Intoxikation ist als der Faktor anzusehen, der 
die Erkrankung der vegetativen Ganglien hervorruft. Andererseits können 
die Veränderungen letzterer verwertet werden zur Erklärung des Mechanismus 
der Entwicklung der in der Klinik der Tuberkulose zur Beobachtung kommen- 
den vegetativen nervösen Störungen. (Nach Selbstbericht.) 

M. Brandt (Posen). 


Brown, G. L., und Maycock, W. D. A., Gefäßreaktionen der Katze 
nach völliger Entfernung des Sympathikus. [Englisch.] (Nat. 
Inst. Med. Res. Hampstead.) (J. Physiol. 97, 273, Bl 

Verff. haben es sich zur Aufgabe gemacht, die Gefäßreaktionen der Katze 
nach Herausschneiden des gesamten Sympathikusgrenzstranges einer näheren 

Prüfung zu unterziehen. Es hat sich dabei gezeigt, daß jede Reizung der 

sensiblen Nerven, aber auch eine solche der vorderen Rückenmarkswurzeln, 

zu einem Absinken des Blutdruckes Anlaß gibt. Das ist auch der Fall, wenn 
man die Vertebralarterien verschließt oder das Rückenmark reizt bzw. 
durchschneidet. Schaltet man unter den genannten Bedingungen die aus- 
gelösten Muskelbewegungen durch Kurarin aus, so kommt es nicht mehr 
zu einem Absinken des Blutdruckes, unter der Voraussetzung, daß eine 
Reizung sensibler Nerven oder ein kurz anhaltender Verschluß der Verte- 
bralarterien stattgefunden hat. Ist der Blutdruck sehr niedrig gewesen, so 
verhütet Kurarin die herabsetzende Wirkung einer Reizung oder Durch- 
schneidung des Rückenmarks. Ist der Blutdruck sehr hoch, so bewirkt 
jegliche Beeinflussung des Rückenmarks, vor allem seine Durchschneidung, 
einen Abfall des Blutdruckes, auch wenn die Katze durch Anwendung von 

Kurarin völlig unbeweglich gemacht wurde. Einer der vorstechendsten 

Faktoren bei den Gefäßreaktionen von Katzen, die über keinen Sympathikus 

mehr verfügen, ist die beträchtliche Gefäßerweiterung, die mit einer Zu- 

sammenziehung der Skelettmuskeln einhergeht. v. Skramlik (Jena). 


Gumpel, F. (Buchholz), Zur Differentialdiagnose der Glomus- 
tumoren. (Zbl. Chir. 1941, 1115.) 

Ein von oberflächlichen Knoten ausstrahlender Spontanschmerz ist 
nicht für Glomustumoren beweisend. Es gibt auch subkutan gelegene Fibrome 
ohne feststellbare Beziehungen zum Nervensystem, die ähnliche Erschei- 
nungen machen können. Diagnostische Sicherung ist nur durch histologische 


Untersuchung möglich. Froboese (Berlin-Spandau). 


Roussy, G., und Mosinger, A., Die neurokrinen Drüsen des Ge- 
hirns. [Französisch.] (Schweiz. med. Wschr. 1940, 581.) 
Zu den neurokrinen Drüsen i.e.S., welche ihr Sekret unmittelbar an das 
Nervensystem abgeben, gehören peripher das Nebennierenmark, die akzessori- 
schen chromaffinen Drüsen, die an den Parasympathikus angeschlossenen 
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Drüsen, zentral der Hypophysenhinterlappen, die Epiphyse, die hyp- 
ependymalen Zellgruppen und das subkommissurale Organ (Dendy). Die 
zentralen neurokrinen Drüsen sind einheitlich ependymalen Ursprungs und 
stehen durch zahlreiche Nervenfasern unter sich, mit dem periventrikulären 
neuro-vegetativen System und dem Hypothalamus in enger Verbindung. 
Bei der Deutung hypophysärer Reiz- und Ausfallserscheinungen ist der Zu- 
sammenarbeit dieser Organe Rechnung zu tragen. Uehlinger (St. Gallen). 


László, F., Neurofibrom des Truncus nervi sympathici und seiner 
Ganglien. (Dtsch. tierärztl. Wschr. 1941, 85.) 
Knotige Neurofibromatose des Grenzstranges des vegetativen Nerven- 
systems und mehrerer Nervenknoten im Brustkorb einer alten Kuh. 
| Eroms (Hannover). 


Auge und Ohr 


Hasama, Bun-ichi, Ob und in welcher Embryonalzeit wird die 
Netzhaut des Huhns für verschiedene Strahlen empfindlich? 
(Pharmak. Inst. Med. Akad. Keijo.) (Arch f. Physiol 244, H. 3, 337, 1941.) 


Die Arbeit liefert einen Beitrag zu der Frage, wie die Funktionen der 
Sinnesorgane sich in der Embryonalzeit entwickeln. Diese Frage an dem 
Auge zu prüfen erschien deshalb besonders interessant, weil das Auge ein- 
schließlich der Netzhaut schon in früher Embryonalzeit höher entwickelt ist 
als die übrigen Körperteile. Es wurde nun untersucht, wann die Netzhaut 
auf die verschiedenen Strahlenarten (Sonnen-, Röntgen-, Radium-, ultrarote 
und ultraviolette Strahlen) zu reagieren beginnt. Es dienten am Auge des 
Hühnchens als objektiv nachweisbare Reaktionen auf Licht einmal die 
retinale Pigmentverschiebung und ferner die elektrischen Potentialschwan- 
kungen der bestrahlten Netzhaut. Bebrütete Hühnereier wurden bestrahlt 
oder es wurde in das Ei Adrenalin bzw. Nikotin injiziert, die von Einfluß 
auf die Pigmentwanderung sind. Das Elektroretinogramm wurde nach 
Herausnahme des Auges aufgenommen. Eine Pigmentverschiebung konnte 
im Embryo noch gar nicht, sondern erst einige Tage nach dem Ausschlüpfen 
des Hühnchens festgestellt werden; sie erreicht ihr Maximum nach 2 Monaten. 
Demnach scheint der Vorgang am Pigment kein wesentlicher Bestandteil 
des Sehaktes zu sein. Die bioelektrische Reaktion dagegen trat schon früher 
auf, nämlich schon vom 20. bis 21. Bebrütungstage an. Nach dem Aus- 
schlüpfen nimmt sie noch zu. Diese Aktionsströme sind vermutlich auf 
Steigerung eines photochemischen Prozesses zurückzuführen (Histamin ?). 
Das elektrische Phänomen beweist, daß das Auge bereits funktionstüchtig 
ist, ehe es benutzt werden kann. Noll (Jena). 


Grunert, Ueber Schwindel und Magen-Darmbeschwerden als 
Fernwirkungen des Sehorgans. (30. Sitzungsbericht d. Nordwestdtsch. 
. Ges. f. Inn. Med., Lübeck 1930.) 


Verf. berichtet über die Funktionsstörungen organisch gesunder Augen, 
die zu Schwindel und zu Beschwerden des Verdauungsapparates Anlaß 
geben. Es handelt sich um Störungen, die bei fehlender oder ungenügender 
Korrektion die Akkommodation überlasten, wiez. B. Hyperopie, Astigmatismus, 
Presbyopie. Weiter kommen auch solche Störungen in Frage, die die Zu- 
sammenarbeit beider Augen erschweren, wenn nicht gar unmöglich machen, 
wie es einseitige Kurzsichtigkeit und verdeckte Schielformen verursachen. 
So konnten von 592 Erkrankten, die über Schwindelsymptome klagten, 
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361 durch augenärztliche Maßnahmen geheilt werden. Auch bei 400 Fällen 
von Magen- und Darmneurose konnten 205 Dauerheilungen erzielt werden. 
H. Stefani (Göttingen). 
Hecht, Selig und Mandelbaum, J., Dunkeladaptation und experi- 
 mentell erzeugter Vitamin-A-Mangel beim Menschen. [Eng- 
lisch.] (Labor. of Biophysiol., Columbia Univ. New York City.) (Amer. J. 
Physiol. 130, 651, 1940) 

Die Leistungen des Gesichtswerkzeuges bei der Dunkeladaptation 
können heute als ein Maß für die Menge des Vitamin A im menschlichen und 
tierischen Organismus herangezogen werden. Verff. haben es sich daher 
zur Aufgabe gemacht, bei 17 jungen Leuten den Verlauf der Dunkel-Adap- 
tation zu prüfen, im normalen Zustande und wenn bei ihnen experimentell 
ein Vitamin-A-Mangel hervorgerufen wurde. Es hat sich dabei herausgestellt, 
daß sowohl die Leistungen der Zapfen als auch die der Stäbchen durch einen 
solchen Mangel von Vitamin A in der Nahrung betroffen werden. Die 
Schwellenwerte steigen nämlich sowohl für die Zapfen als auch für die Stäb- 
chen erheblich an. Für die ersteren allerdings etwas weniger als für die 
letzteren. Im großen und ganzen laufen aber die Kurven einander parallel. 
Je länger der Vitamin-A-Mangel vorherrscht, um so stärker ist der Anstieg 
der Schwellenwerte. Man muß aber nicht selten längere Zeit zuwarten, um 
einen solchen Effekt mit Sicherheit zu bekommen, häufig bis zu 60 Tagen. 
Dabei machen sich andere Zeichen des Vitamin-A-Mangels noch gar nicht 
bemerkbar. 

Beachtenswert ist es, daß man die gesamten Erscheinungen sehr leicht 
weitgehend rückgängig machen kann, wenn man Vitamin À von neuem 
mit der Nahrung zuführt. Es genügt nicht selten eine einmalige starke 
Dosis von Vitamin A, um ein Absinken der Schwellenwerte zu bewirken. 

Das Ausmaß der Wiederherstellung der früheren Leistungsfähigkeit 
erwies sich als außerordentlich schwankend. Niemals war die Wiederher- 
stellung der Funktion eine völlige, auch hielt die Besserung nur kurze Zeit an. 
Eine andauernde Wiederherstellung von Vitamin-A-Mangel ging nur außer- 
ordentlich langsam vor sich, sie braucht Wochen, ja sogar Monate. Ein 
Ersatz des Vitamin A durch andere Vitamine war nicht möglich. 

v. Skramlik (Jena). 


Yasuzumi, S., Ueber die elektrostatische Ladung des Augapfels. 
IV. Mitt. Die postmortale Verschiebung der IEP des Aug- 
apiels und Bedeutung des isoelektrischen Bereiches. (Anat. 

_ Inst. Osaka.) (Okajimas Folia anat. jap. 18, 1939.) (Gesammelte Arbeiten 
der Medizin. Fakultät Osaka 1939, S. 217.) 

Die postmortalen Veränderungen der Gewebe und ihres elektrostatischen 
Verhaltens werden mit Hilfe gepufferter Farblösungen untersucht. Als 
Material dienen Augapfel und Darm des Sommerfrosches. Die Veränderung 
der elektrostatischen Ladung tritt an diesen beiden Organen nach dem Tode 
in erster Linie in den Epithelzellen deutlich hervor, das diel EP von Kern und 
Plasma mehr oder minder eine fortschreitende Verschiebung in der Richtung 
zum Neutralpunkt erfahren. Die elektrostatische Ladung der Substantia 
propria und Netzhaut bleibt kurze Zeit nach dem Tode fast unbeeinflußt. 
Die postmortale Verschiebung der IEP wird auf den Abbau des Eiweiß- 
körpers und der anderen Substanzen, vor allem der Lipoide, mit dem Tode 
zurückgeführt. H. Stefani (Göttingen). 


McIntyre, A. K., Die rasche Komponente beim Nystagmus. 
[Englisch.] (Dep. Surgery, Univ. Sydney.) (J. of Physiol. 97, 8, 1939.) 
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Verf. hat es sich zur Aufgabe gemacht, die rasche Rückkehr des Auges 
bei einem Nystagmus näher zu verfolgen, schon mit Rücksicht darauf, daß 
diese in einem ausgeprägten Gegensatz steht zu der verhältnismäßig langsam 
vor sich gehenden Deviation. Die Versuche wurden an Katzen vorgenommen, 
wobei die Tätigkeitsströme im 6. Hirnnerven näher untersucht wurden ver- 
mittels eines Verstärkers und eines Oszillographen. Im Zustande einer leichten 
Aethernarkose Kommt es zu einer Art von tonischer Entladung von Antrieben 
in allen Nervenbündeln, die näher geprüft wurden. Eine Aenderung dieses 
Geschehens machte sich nicht bemerkbar, wenn man den Nerven distal 
durchschneidet. Die motorischen Antriebe im 6. Nerven, die beide Phasen 
des horizontalen Nystagmus begleiten, sind außerordentlich charakteristisch. 
Durchsehneidet man den 3., 4. und 6. Hirnnerven zu beiden Seiten, so kommt 
es nach Exstirpation der Muskelfasern, die den Retractor bulbi zusammen- 
setzen, unter dem Einfluß einer labyrinthären Reizung im zentralen Stumpf 
des 6. Hirnnerven zum Aussenden von motorischen Antrieben, die für den 
normalen Nystagmus ganz charakteristisch sind. 

Es hat sich also durch diese Untersuchungen herausgestellt, daß der 
Rhythmus des normalen Nystagmus vollkommen zentralen Ursprungs ist 
und daß er nicht etwa durch Antriebe gelenkt wird, die ihren Ausgang von 
den Augenmuskeln nehmen. v. Skramlik (Jena). 


Hasegawa, T., Experimentelle Studien über den peripheren 
Lagenystagmus. (Hals-Nasen-Ohrenklinik Osaka.) (Mschr. f. Ohren- 
heilk. 73, 1939.) | 

Der Spontannystagmus in bestimmter Kopflage wird als Lagenystagmus 
bezeichnet. Er wird durch Einspritzen heterotonischer Lösungen (5proz. Koch- 
salzlösung, Wasser) sowie verdünnter Gifte (0,5—1 °/, ‚ige Lösungen von 

Adrenalin, Atropin oder Pilokarpin) ins ovale Fenster des Kaninchen hervor- 

gerufen. Es wird ein Tonusunterschied als Ursache dieses Lagenystagmus 

zwischen beiden Labyrinthen vermutet, der in der normalen Kopflage inner- 
halb der Grenzen der zentralen Akkommodationskraft bleibt. 
H. Stefan? (Göttingen). 


McGregor, H. G. (Sussex), Exophthalmus bei Blindheit. [Englisch.] 
(Lancet 9. 11. 1940, S. 579.) 

Verf. beschreibt einen Krankheitsfall von Exophthalmus bei Blindheit, 
bei dem die Blindheit schon lange bestand, bevor der Exophthalmus auftrat. 
Diese Erfahrung widerlegt die Meinung, daß Blindheit die Folge eines schnell 
entstandenen Exophthalmus ist. Mit dem Exophthalmus bei Hyperthyreose 
hat diese bei Blindheit auftretende nichts zu tun, denn er zeigte sich oft 
bei hypothyreoiden Stadien und nach Operationen, Injektionen von Thy- 
roxin hatten keinen Einfluß auf seine Entwicklung, ebensowenig wurde er 
durch Thyreoidektomie verändert. Zuletzt wird die Rolle des thyreotropen 
Hormons der Epiphyse bei der Produktion des Exophthalmus besprochen, 
die Verf. durch Injektionen bei Tieren zu klären versuchte. Er konnte aber 
noch nicht zu einem abschließenden Ergebnis kommen, da man dafür erst 
mal die Refraktärzustände der Thyreoidea und der antithyreotropen Sub- 
stanzen von Collip und Anderson genau bestimmen müßte. 

u Irming. Gruber (Göttingen). 
Laurence, Martin (Cambridge), Ein Fall von exophthalmischer 
Blindheit. [Englisch.) (Lancet 11. 1. 1941, S. 39.) 

Es wird ein Fall von Blindheit mit Exophthalmus beschrieben, in welchem 

die Blindheit mit Diplopia ein Frühsymptom war, während der Exophthalmus 
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nur leicht war. Dies fördert vielleicht die Frage nach der Abhängigkeit 
der Blindheit vom Exophthalmus. Das;Vorkommen des Möbiusschen Zeichens 
bei einem echten Kropf mit Exophthalmus stellt möglicherweise eine Ver- 
bindung zur exophthalmischen Blindheit dar. Irming. Gruber (Göttingen). 


Bamford, C.H., und Hugh Barber, Blindheit nach Haematemesis, 
[Englisch.] (Lancet, London 7. 12. 1940.) 

Verff. berichten von einem Patienten, der mit einem Magengeschwür, 
dabei blind, in die Klinik eingeliefert wird. Er hatte vor 14 Tagen zweimal 
akute Haematemisis gehabt, auch sonst die typischen Beschwerden beim 
Magengeschwür. Daneben hatte er bald gemerkt, daß seine Sehkraft nachließ, 
sein Gesichtsfeld war immer kleiner geworden, bis er schließlich vor 3 Tagen 
ganz blind geworden war. Es wurden Schäden der Retina und am Augen- 
hintergrund festgestellt. Er wurde mit Injektionen von Azetylcholin, Gastritis- 
diät, Eisen und Ammoniumzitratgaben behandelt. Sein Hgb-Gehalt, 
anfangs 41 %, stieg nach 4 Wochen auf 70 %, Stuhl war frei von okkultem 
Blut. Er konnte nach 6 Wochen in gutem Allgemeinzustand entlassen 
werden, war aber völlig blind geblieben. 

Die Frühsymptome bei dieser Art von Amaurose sind ganz verschieden. 
Hier handelt es sich um die typische konzentrische Gesichtsfeldeinschrän- 
kung. M. D. v. Ruperti (Göttingen). 


Brunton, Ch. E., Die Entwicklung des Exophthalmus beim 
Hunde durch Azetylcholin. [Englisch.] (Dep. Physiol., Univ. 
Liverpool.) (J. of Physiol. 97, 383, 1940.) 

Nach Reizung des sympathischen Halsstranges kommt es beim Hunde 
und bei anderen Versuchstieren zur Entwicklung eines Exophthalmus. Bei 
Vorversuchen hat nun Verf. beobachtet, daß man nach Injektion von Azetyl- 
cholin in die Arteria lingualis beim narkotisierten Hunde eine „Proptosis“ 
beobachten kann, worunter man eine Art von Vorwärtsbewegung des Aug- 
apfels zu verstehen hat. Verf. ist diesen Beobachtungen in der vorliegenden 
Untersuchung nachgegangen. Hunde bekamen in Chloralosenarkose In- 
jektionen von Azetylcholin. Bei den Tieren war das obere sympathische 
Halsganglion entfernt worden, und zwar entweder zur Zeit der Operation 
oder genügende Zeit vor den Eingriffen, so daß sämtliche Nervenfasern mit 
Sicherheit bereits degeneriert waren, die zum Müllerschen Muskel ziehen. 
Im Gefolge dieser Injektionen kam es zur Ausbildung eines Exophthalmus, 
und zwar sowohl auf der Seite, wo das sympathische Halsganglion entfernt 
worden war bzw. wo die Nerven degeneriert waren, als auch auf derjenigen, 
auf der das Ganglion und die Nerven unversehrt geblieben waren. Daraus 
kann man den Schluß ziehen, daß die Injektionen einen Einfluß ausübten 
entweder auf den Müllerschen Muskel oder auf die Augengefäße, gegebenen- 
falls auf beides. 


Um diese Frage zu entscheiden, stellte Verf. Versuche am künstlich 
durchströmten Hundekopf an. Für eine stetige Blutversorgung der Augen- 
höhlen war dabei Sorge getragen. Unter diesen Bedingungen erzeugte 
Azetylcholin nur in 2 von insgesamt 27 Fällen einen Exophthalmus. Bei 
sämtlichen Versuchstieren war das sympathische Halsganglion entfernt 
worden. Demgemäß beruht offenbar die Hauptwirkung des Azetylcholins 
beim unversehrten Tier auf einer Erschlaffung der Wand der Blutgefäße. 
Die Blutgefäße werden dann durch das zuströmende Blut maximal gedehnt 
und treiben den Augapfel aus den Augenhöhlen vor. v. Skramlik (Jena). 
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Roepke, R. R., und Hetherington, W. A., Osmotische Beziehun 
zwischen dem Kammerwasser und dem Blutplasma. [Englisch. 
ETT Univ. Minnesota, Minneapol.) (Amer. J. Physiol. 130, 

Nach neueren Untersuchungen scheint das Kammerwasser von Hunden 
sich gleichartig in bezug auf den osmotischen Druck zu verhalten wie das 

Blut. Es ergaben sich aber verschiedene Widersprüche und deswegen haben 

Verff. dieses Problem von neuem in Angriff genommen. Die osmotische 

Wirksamkeit des Kammerwassers und des Blutes wurde dabei auf thermo- 

elektrischem Wege geprüft. Alle Messungen erfolgten in Gegenwart von 

5% Co in Sauerstoff. Die Messungen wurden an Kaninchen und Hunden 

angestellt. 

e Es zeigte sich dabei, daß die osmotische Wirksamkeit des Kammer- 
wassers normalerweise höher ist als die des Blutplasmas. Injiziert man von 
neuem Kammerwasser unter Zusatz von HgC], in die vordere Augenkammer, 
so gleicht sich der Unterschied in der osmotischen Wirksamkeit zwischen 
Kammerwasser und Blutplasma aus. Die Versuchsergebnisse sprechen dafür, 
daß das Kammerwasser auf sekretorischem Wege gebildet wird. 

v. Skramlik (Jena). 


Pensky, P. O., Ueber Neuritis optica nach Weilscher Krankheit. 
(Med. Univ.klin. Rostock.) (Dtsch. Z. Nervenheilk. 152, Nr 3/4, 163, 1941.) 
Ausführliche Schilderung der seltenen Beobachtung. Literatur auch 
der sonstigen Erkrankungen des Nervensystems bei W. Kr. 
Schmincke (Heidelberg). 


Levy, S., und Little, O. A. G., Juvenile familiäre amaurotische 
Idiotie. (Vogt-Spielmeyersche Krankheit.) Literaturübersicht 
und klinischer Bericht über einen Fall. (Emma Pendleton Bradley- 
Heim, East Providence.) (Arch. of Neur. 44, Nr 6, 1274, 1940). 

Literaturübersicht und Beschreibung eines Falles, bei dem als Be- 
sonderheit eine amaurotische Psychose in die Erscheinung getreten war. 

‚Keine Sektion. Schmincke (Heidelberg). 


Veit, Gertrud (Greifswald), Beitrag zur Erbpflege der Leberschen 
Optikusatrophie. (Erbarzt 9, 34, a 

Es ist gelegentlich beschrieben worden, daß die Lebersche Optikusatrophie 
und damit einhergehende Reduzierung der Sehkraft im Anschluß an In- 
toxikationen ausgebrochen sei. Auch von einem Befallenen der untersuchten 
Sippe ist ein derartiges Ereignis — Intoxikationserscheinungen mit Herab- 
setzung der Sehkraft nach 20stündiger Arbeit in einer Bleifabrik — angegeben 
und von seiten der Familie als Krankheitsursache angesehen worden. Einer 
derartigen Intoxikation darf jedoch nur die Rolle eines auslösbaren Faktors 
zugesprochen werden. Ueber die Penetranz zur Anlage der Leberschen Er- 
krankung sind zwar genaue Zahlenverhältnisse nicht bekannt — Zwillings- 
serien können bei der Seltenheit des Leidens nicht aufgestellt werden — jedoch 
geht aus den Sippenbefunden mit großer Wahrscheinlichkeit hervor, daß eine 
vorhandene Erbanlage sich in der Regel auch auf den Sehnerven auswirkt. 
Eine Vorverlegung des Abbruchalters infolge Intoxikationen oder 
anderer Einflüsse ist jedoch durchaus als möglich anzusehen. Obgleich das 
Leiden Gegenstand zahlreicher Bearbeitungen gewesen ist, darf die Kenntnis 
der Erbbiologie der Leberschen Optikusatrophie noch nicht als abgeschlossen 
gelten, vielmehr ist zu erwarten, daß neue, gründliche Sippenuntersuchungen 
in manche zur Zeit noch unklare genetische Zusammenhänge Licht bringen 
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werden und damit auch eine endgültige erbpflegerische Beurteilung der Krank- 
heit ermöglicht wird. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Veit, G., Ueber eine Familie mit Leberscher Optikusatrophie 
und Taubstummheit. (Erbwissenschaftl. Forschungsinst. Reichs- 
gesundheitsamt Berlin-Dahlem u. Inst. f. Vererbungswissensch. Univ. 
Greifswald.) (Z. Konstit.lehre 24, H. 5, 1941.) 

Es wird eine Sippe beschrieben, in der klassische Lebersche Optikus- 
atrophie bei 9 männlichen Mitgliedern festgestellt wurde; außerdem ist noch 
ein Mädchen blind geboren, das aber auch andere krankhafte Erscheinungen 
zeigt (Idiotie, Krämpfe, Hydrozephalus). Die Lebersche Optikusatrophie 
folgt in der beschriebenen Sippe dem rezessiv-geschlechtsgebundenen Erbgang. 
Neben der Leberschen Optikusatrophie ist in einer einer Verwandtenehe 
entstammenden Geschwisterschaft in 4 Fällen rezessive Taubstummheit zu 
beobachten. Zwischen beiden Erbleiden bestehen keine genetischen Zu- 
sammenhänge. Die Lebersche Optikusatrophie bietet in genetischer Hinsicht 
einige Besonderheiten, die an Hand des mitgeteilten Falles und der in der 
Literatur niedergelegten Veröffentlichungen diskutiert werden. 

Helly (Staad b. St. Gallen). 


Suden, C. T., und Wyman, I. C., Adrenalinbedingte Linsentrü- 
bungen bei der Ratte. [Englisch.] (Phys. Lab. Boston Univ. School 
Med. a. Evans Mem., Massachusetts Mem. Hosp. Boston, Mass.) (Endo- 
crinology 27, Nr 4, 628, 1940.) 

Ratten sind mindestens doppelt so empfindlich gegen Adrenalin als 
Mäuse. Im Gegensatz zu Mäusen ruft bei Ratten Adrenalinvergiftung keine 
vorübergehende Linsentrübung hervor ; ebenso nicht Histaminschock, Kalium- 
vergiftung oder Nebennierenrindeninsuffizienz allein. Bei Kombination 
dieser Schädigungen tritt aber dieselbe Linsentrübung ein wie bei Mäusen. 
Sie beruht wahrscheinlich auf einer Störung des Kohlehydratstoffwechsels 
mit Verschlechterung der Zirkulation. v. Gierke (Karlsruhe). 


Selter, H., und Weiland, P., Zur Aetiologie der Keratoconjuncti- 
vitis epidemica. (Hyg. Inst. Bonn.) (Klin. Wschr. 20, 422, 1941.) ` 
Das EE hans epidemiologische Verhalten dieser Erkrankung 
spricht für das Vorliegen einer spezifischen Infektion. Es erscheint heute 
gerechtfertigt, ein Virus als Erreger anzunehmen. Verff. fanden bei einer 
Reihe einschlägiger Fälle fluoreszenzmikroskopisch faßbare Körperchen in 
einer Größenordnung von etwa 100 bis 150 mu; es sollen weitere Unter- 
suchungen ergeben, ob diese Gebilde für die Entstehung und Uebertragung 
der Erkrankung verantwortlich sind. v. Törne (Greifswald). 


Schmidt, J., Ueber die Herkunft der Lymphozyten der Tränen- 
drüse. (Augenklinik Univ. Pécs.) [Ungarisch, mit deutscher Zusammen- 
fassung.) (Magyar Orv. Arch. 40, 240, 1940.) 

Die durch chemische Mittel hervorgerufenen Bindehautentzündungen 
verursachten keinerlei histologische Veränderungen der Tränendrüse. Wir 
sehen nach einer solchen Entzündung keine Vermehrung der Lymphozyten, 
bzw. ein Zeitraum von 3 Wochen ist nicht genügend, das Auftreten von 
Lymphozyten zu bewirken. Da die auf diese Weise hervorgerufenen Ent- 
zündungen im Endeffekt zu denselben Gewebsveränderungen führen, wie 
die bakteriellen, scheint auf der Hand zu liegen, daß die in der Tränendrüse 
vorkommenden Lymphozyten nicht als eine Folge der durchgemachten 
Bindehautentzündungen aufgefaßt werden dürfen. J. Puinoky (Budapest). 
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Martius d’Alve, J. A., und Moitas Alvaro (Porto), Mißstaltung des 

Tragus. [Portugiesisch.] (Bull Soc. Portugaise Sci. nat. 13, No 17, 1940.) 

Vor dem eigentlichen Tragus, von ihm durch eine Rinne getrennt, liegt 

ein zweiter Tragus. Auch am Öhrläppchenansatz ist eine knotige Verdickung 

vorhanden. Das Ohrläppchen ist übergroß, die Höhlung der Ohrmuschel 

sehr beträchtlich. Es handelt sich um Folgen einer Entwicklungsstörung 
des Mandibularbogens. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Aldred, P., Hallpike, C. S., und Ledoux, A., Beobachtungen über den 
osmotischen Druck der Endolymphe. [Englisch.) (Ferens Inst. 
of Otology, Middlesex Hosp. a. Dep. Physiol. Univ. Coll. London.) (J. 
of Physiol. 98, 446, 1940.) | 

Die Stoffwechselvorgänge im Cortischen Organ werden beim Säugetier 
in mannigfacher Weise durch die Zusammensetzung der Endolymphe be- 
einflußt. Bisher ist aber nichts darüber bekannt geworden, welches die 
Zusammensetzung dieser Flüssigkeit in physikalisch-chemischer Beziehung 
ist. Verff. haben es sich daher zur Aufgabe gemacht, diese Lücke auszufüllen. 
Bei Katzen wurde durch Eröffnung der Schädelhöhle ein Zugang zu dem 
Cortischen Organ geschaffen und mittels einer Mikropipette bei Verwendung 
eines Mikromanipulators Lymphe aus den Lymphräumen um das Cortische 
Organ aufgesammelt. Die Bestimmung des osmotischen Druckes dieser 
Flüssigkeit wurde auf thermoelektrischem Wege vorgenommen. Gleichzeitig 
kam es zur Ermittlung dieser physikalisch-chemischen Konstante auch beim 
Blute und der Zerebrospinalflüssigkeit der Tiere. 

Es hat sich dabei herausgestellt, daß der Prozentgehalt des Natrium- 
chlorids im Blute, der Zerebrospinalflüssigkeit, der Peri- und endlich der 
Endolymphe 0,994 bzw. 1,017 bzw. 1,046 bzw. 1,058 betrug. Demgemäß 
erweist sich der osmotische Druck der Endolymphe größer als der der Peri- 
lymphe und beide sind erheblich größer als der osmotische Druck des Blutes. 
Daraus kann man den Schluß ziehen, daß die Lymphe um das Cortische Organ 
durch sekretorische Vorgänge gebildet wird. Auch lassen sich Schlüsse 
ziehen auf die Größe der Endo- und Perilymphströmung im inneren Ohr. 

v. Skramlik (Jena). 


Nagahara, Yoshihiko, Experimentelle Studien über die histologi- 
schen Veränderungen des Geruchorgans nach der Olfaktorius- 
durchschneidung. (Jap. J. med. Sci. Trans., Part V, Pathology 5, 
Nr 3, 165, 1940.) 

Die Arbeit stellt einen Beitrag zur Kenntnis des feineren Baues des 
Geruchsorgans, insbesondere der Riechschleimhaut bei Sommerenzephalitis 
dar; mittels der Silberimprägnationsmethode hat Verf. zuerst den 
feineren Bau des Geruchsorgans studiert, dann die histopathologischen Ver- 
änderungen nach einigen Experimenten und zuletzt die Veränderungen der 
Riechschleimhaut bei Sommerenzephalitis bei Mäusen genau verfolgt. 

An Hand seiner genaueren Beobachtung scheidet Verf. die Riechzellen 
des normalen Riechepithels in 2 Typen, nämlich in die funktionierenden 
Zellen und die ruhenden Zellen. Die funktionierenden Riechzellen, deren 
Kern rundlich, klein und chromatinreich ist, befinden sich meistens in dem 
oberflächlichen Teil des Riechepithels. Die ruhenden Riechzellen kommen 
gewöhnlich im basalen Teil des Riechepithels vor; ihre Kerne sind oval, 
relativ groß und blasig. Diese ruhenden Zellen dürften in postembryonaler 
Zeit durch mitotische Teilung sich vermehren und in funktionierende Zellen 
übergehen. Der spezifisch erkennbare N. terminalis, der von mehreren 
Autoren beschrieben wurde, läßt sich bei Mäusen nicht feststellen. Die zum 
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Gefäß in Beziehung stehenden Fasern werden in dem Bereich, in welchem 
frühere Autoren den N. terminalis gefunden haben, nur spärlich bemerkt, 
jedoch glaube ich, daß diese Fasern nichts anders als die sympathischen Fasern 
sind. Zwischen einseitiger und beiderseitiger Olfaktoriusdurchschneidung 
ist kein Unterschied vorhanden. Nach der Olfaktoriusdurchschneidung 
kommt eine ausgedehnte Degeneration des Riechepithels frühzeitig zustande, 
indem die funktionierenden Riechzellen meist degenerieren und verschwinden, 
was die Atrophie des Riechepithels zur Folge hat. Die restlichen ruhenden 
Riechzellen vermehren sich durch mitotische Teilung. Die vollkommene 
Regeneration des gesamten Riechepithels scheint ungefähr 90 Tage nach 
der Operation vollendet zu sein. An den Stütz- und Basalzellen sind keinerlei 
Degenerationen aufzufinden. Der Degenerationsprozeß der Riechnervenfasern 
der funktionierenden Zellen beginnt an der Durchschneidungsstelle, verläuft 
sehr rasch abwärts und reicht schließlich bis zu den Riechzellen. Am 3. Tage 
nach der Operation gehen diese degenerierten Fasern durch autolytischen 
Zerfall zugrunde. Aus den regenerierten Riechzellen scheint der zentrale 
Fortsatz zuerst und der periphere Fortsatz erst später hervorzugehen. Das 
zentripetale Wachstum der restlichen und regenerierenden Achsenzylinder 
vollzieht sich allmählich und schließlich bilden ihre Endigungen das glomerulus- 
ähnliche Faserknäuel im Bulbus olfactorius. Dieser kleine Glomerulus ver- 

ößert sich allmählich und am. 90. Tage nach der Operation kann man 

einen Unterschied mehr im Vergleich mit einem normalen Glomerulus auf- 
finden. Bezüglich der Bowmanschen Drüsen scheinen sich am 3. Tage 
nach dem Eingriff die Drüsenzellen größtenteils aufzublähen und die Drüsen- 
lumen sich deutlich zu erweitern. Wenn das Riechepithel komplett regene- 
riert ist, so werden auch die aufgequollenen Drüsenzellen allmählich wieder- 
hergestellt. Es wird ohne weiteres klar bewiesen, daß zur Regeneration 
eines degenerierten Riechepithels das Vorhandensein des Bulbus olfactorius 
unnötig ist, und daß die Riechnervenfaser immer aus der Riechschleimhaut 
hervorgeht. Das Jacobsonsche Organ, falls nur der N. vomeronasale durch- 
schnitten wird, degeneriert und verkleinert sich schließlich. Der Degenerations- 
sowie Regenerationsmodus des Jacobsonschen Organs ähnelt denen des 
Epithels der Regio olfactoria, aber bei dem Jacobsonschen Organ scheint 
die Regenerationskraft der Riechzellen außerordentlich geringfügig vorhanden 
zu sein. Die Veränderungen der Riechschleimhaut u. dgl., obwohl man den 
N. olfactorius mit dem N. ethmoidalis trigemini durchschnitt, ähneln denen 
der Riechschleimhaut nach der einfachen Olfaktoriusdurchschneidung, 
trotzdem der nasale Ast des N. ethmoidalis trigemini eine absteigende De- 
generation zeigt. Die Veränderung der Riechschleimhaut bei Sommer- 
enzephalitis ist sehr geringfügig und ist dem frühesten Stadium der akuten 
Rhinitis gleich, jedoch scheint sie durch den Fremdkörperreiz und nicht 
durch die Reaktion des Virus allein entstanden zu sein. 

Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Hofer, G., Ueber Altersschwerhörigkeit. (Hals-Nasen-Ohren Univ.- 
klinik Graz.) (Med. Klin. 1941, Nr 3, 49. 

Die Altersschwerhörigkeit (A.) ist nach Untersuchungen Zwaardemakers, 
Cuperus’, Richters charakterisiert durch eine Herabsetzung der oberen und 
Heraufsetzung der unteren Tongrenze sowie einer Verkürzung der Hördauer 
für hohe Töne. Sporleder stellte fest, daß die A. etwa mit dem 50. Lebens- 
jahre beginnt, bis zum 70. langsam und von da ab rascher zunimmt. Auf 
Grund anatomischer Untersuchungen kommt Sporleder zu dem Schluß, 
daß die Ursache der A. nicht im Innenohr selbst, sondern weiter zentral 
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vielleicht in den Bahnen des Hörnerven gelegen sein muß. Wittmann fand 
einen degenerativen Prozeß sämtlicher Teile des Hörnerven; er hält die 
gleichfalls beobachtete Atrophie des Cortischen Organs für sekundär. Zu 
einem ähnlichen Ergebnis kam Jaehne. O. Mayer beobachtete als wesentliche 
Ursache der A. Veränderungen an der Menıbrana basilaris. Diese ließen sich 
nur bei Individuen über 60 Jahren feststellen; unter 28 Fällen wiesen 26 diese 
Veränderungen auf. Mayer kommt zu folgenden Schlüssen: manche A. 
beruht auf einer Veränderung der Basilarmembran allein. Alterserkrankungen 
(Arteriosklerose, Marasmus) führen ebenfalls zu einer Schwerhörigkeit, sie 
äußern sich in degenerativen Veränderungen des Labyrinths und der Hör- 
nerven. Weiter gibt es Fälle von A. durch Osteofibromatose der Labyrinth- 
kapsel, sowie schließlich durch progressive Labyrinthschwerhörigkeit. Verf. 
konnte diese Ergebnisse durch eigene Untersuchungen bestätigen. — Zwei 
finnische Autoren, Fieandt u. Saxén, haben durch anatomische Untersuchungen 
diese Fragen weiter geprüft und konnten Mayers Angaben nicht beipflichten. 
Aus ihren Beobachtungen kristallisierten sich 3 Gruppen der A. heraus: 
1. beruhend auf Atrophie (senile) des Ganglion cochleare, 2. beruhend auf 
angiosklerotischer Innenohrdegeneration (die begleitende Degeneration des 
Ggl. cochleare ist hier sekundärer Natur), 3. beruhend auf zentralen Ur- 
sachen (diese Form ist selten). — Zusammenfassend stellt Hofer fest, daß die 
A. sowohl anatomisch als klinisch nicht einheitlicher Natur ist; es handelt 
sich nach Ansicht des Verf. einerseits um eine Aufbrauchkrankheit, anderer- 
- seits um vasodegenerative Prozesse, und letztlich um zerebrale Veränderungen. 
— Auf Anregung des Autors wurde versucht, die A. durch Sexualhormon- 
gaben zu beeinflussen, was zu beachtlichen Erfolgen führte. Vor allem ver- 
schwanden rasch die für den Kranken so lästigen Ohrgeräusche. In einigen 
Fällen ließ sich auch eine objektive Besserung des Hörvermögens feststellen. 
Brass (Prankfurt a. MA 


Haut 


Schallweg, O., Die menschliche Haut in ihren Beziehungen zu 
Alter, Geschlecht und Konstitution. (Path. Inst. München- 
Schwabing.) (Z. Konstit.lehre 25, H. 2, 1941.) 

Auf Grund der Bearbeitung von 346 Leichen und deren Haut von Ober- 
armstreck- und -beugeseite ergibt sich der Unterschied derselben in folgenden 
Kriterien: Die Streckseite zeigt größere Gesamthautdicke, Epithel- und 
Hornschichtdicke, Koriumdicke, eine größere Zahl von Haaren, Malgdrüsen, 
glatten Muskelbündeln und kollagenen Fasern, ferner eine gröbere Gliederung 
des Epithels, dagegen weniger Schweißdrüsen und elastische Fasern. Die 
Altersveränderungen bestehen in Verdünnung der Haut im ganzen, des 
Epithels, der Horn- und Stachelzellenschicht und des Koriums, in der Ab- 
nahme der Zahl der Epidermiszapfen und Koriumpapillen, der Bindegewebs- 
zellen mit Atrophie der kollagenen Fasern, Degeneration und Zerfall des 
elastischen Gewebes, ferner in Abnahme der Haarbälge und Höherwandern 
der Haarpapillen und Schweißdrüsenknäuel und in Abnahme, Verdünnung 
und Degeneration der Muskelbündel, dagegen Zunahme des Pigmentes und 
Erweiterung der Haarfollikel. Die Haut des männlichen Geschlechtes unter- 
scheidet sich von der des weiblichen durch größere Gesamthautdicke, dickeres 
Korium, dickere und reichlichere Muskelbündel, längeres Erhaltenbleiben 
der Epidermiszapfen und Haarfollikel bei schwächerer Hornschichtabschilfe- 
rung; sie zeigt aber weniger elastische Fasern, besonders subepithelial. Der 
Einfluß der Konstitution auf den Bau der Haut zeigt sich in folgenden Unter- 
schieden: bei den Asthenikern Verdünnung der Haut, des Epithels und Ko- 
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riums, geringere Zahl von Muskelbündeln und Haaren, schnellere und stärkere 
Abnahme und Abschilferung der Hornschicht, schnellere Papillen- und Epi- 
dermiszapfenatrophie, sowie eine frühzeitigere Abnahme der in der Jugend 
reichlicheren elastischen Fasern. Helly (Staad b. St. Gallen). 


Reinmuth, CL, Ueber menschliche Haarwirbel, ihre Ausströ- 
mungen und Zusammenflüsse. (Inst. f. gerichtl. Med. Univ. Leipzig.) 
(Dtsch. Z. gerichtl. Med. 34, H. 5, 1941.) 

Der Haarstrich wurde an 40 Feten im Alter von 5—7 Monaten beobachtet. 

Er zeigte außerordentlich viele Variationsmöglichkeiten vom schlichtesten 

bis zum kompliziertesten Typ. Er nimmt seinen Ausgang von den diver- 

gierenden Wirbeln bzw. den aus ihnen hervorgehenden Divergenzlinien. 

Konstant sind: Der Scheitelwirbel (mit Ueberwiegen der Rechtslage und des 

negativen Drehungssinnes), der Axillarwirbel als oberster Rumpfwirbel 

und ein weiterer, tiefstens in der Inguinalgegend gelegener Rumpfwirbel. 

Einseitiges Fehlen des Axillarwirbels kommt so selten vor, daß es als Ab- 

normität bezeichnet werden muß. Die Zahl der divergierenden Rumpfwirbel 

kann vermehrt sein. Alle aus divergierenden Wirbeln hervorgehenden Ströme 
enden in einfachen oder wirbelartigen Zusammenflüssen. Das Vorkommen 
der Rückenzusammenflüsse ist weniger selten, als früher angenommen 
wurde (über 20 % der Fälle) und sie scheinen an einen auch anderweitig 
komplizierten Haarstrich gebunden zu sein (Doppelscheitelwirbel, Doppel- 
axillarwirbel u. a.). Der obere Teil des Rumpfes und hier die Gegend neben 
der Wirbelsäule wird von ihnen bevorzugt. Die Richtung der Haare ist 
möglicherweise der Ausdruck einer kranio-kaudalen Wachstumsrichtung der 

Haut, bei der zwischen einzelnen Hautpartien ein Wachstumsgefälle besteht. 

Die Wirbelbildung als solche bleibt dabei ungeklärt. An Familien und 

Zwillingen wurde untersucht, ob eine Vererbung der Drehungsrichtung 

des Scheitelwirbels besteht. Bei den Familien sprach eine relativ große Zahl 

der Fälle dafür, bei zwei EZ-Paaren war das Verhältnis 1:1. Eine familiäre 

Disposition zu einfachem oder kompliziertem Haarstrich scheint zweifellos 

zu bestehen. Helly (Staad b. St. Gallen). 


Läszlö, F., Pathologische Anatomie des Hornes. (Dtsch. tierärztL 
Wschr. 1941, 183.) 

Es werden verschiedene pathologische Zustände am Horn des Rindes 
beschrieben, die in den Handbüchern der pathologischen Anatomie nicht 
eingehend behandelt worden sind, und zwar die Agenesia, Hypoplasia und 
Atypia cornuum, Verstümmelung der Hörner, Doppel- und Mehrfachbildungen, 
ferner Anomalien der Hornsubstanz und Hornbrüche. Schließlich wird noch 
auf Osteome des Hornfortsatzes hingewiesen. Eroms (Hannover). 


Mallinckrodt-Haupt v.,A.St., Stoffwechselfragen in der Dermato- 
logie. IT. Haut und Fett- und Lipoidstoffwechsel. (Univ.- 
Hautklin. Köln.) (Med. Klin. 1941, Nr 3, 55.) 

Die Haut wirkt dreifach auf den Fett- und Lipoidstoffwechsel ein: 

1. Durch die Tätigkeit ihrer Talgdrüsen, durch die Hornfettbildung und die 

photosynthetische Umwandlung des Ergosterins in Vitamin D. 2. Als Fett- 

speicherungsorgan. 3. Durch enge Beziehungen des Cholesterins und Ergo- 
sterins zu Zerebrosiden, Phosphatiden, den Vitaminen A,D, Eu. K, den 

Gallensäuren, Sexualhormonen und zu hochaktiven karzinogenen Substanzen. 

I. Der Einfluß der Haut: Die Haut scheidet mit ihren Exkreten eine 
große Menge Cholesterin aus, vielleicht ist sie der wichtigste Cholesterin- 
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ausscheider überhaupt. Gleichfalls werden reichlich freie Fettsäuren, spärlich 
Neutralfette und höhere Alkohole durch sie ausgeschieden. Wie post- 
enzephalitische Zustandsbilder zeigen, scheint diese Ausscheidung einer 
vegetativ-hormonalen Steuerung zu unterliegen, mit einem Zentrum im 
Mittelzwischenhirn. Das Wesentliche der Talgdrüsentätigkeit ist einmal 
die Haut geschmeidig zu erhalten und sie so vor Folgen mechanischer Insulte 
zu schützen, ferner das Eindringen von Flüssigkeiten und Bakterien zu 
hindern oder wenigstens aufzuhalten. Der Hauptanteil des ausgeschiedenen 
Cholesterins gehört nicht dem Talgdrüsensekret, sondern dem sog. „Hornfett‘ 
an. Dieses ist von großer Bedeutung für die Schutzfunktionen der Epidermis. 
— In Begleitung des Cholesterins finden sich stets kleine Mengen von Ergo- 
sterin (= Provitamin D), welches in Vitamin D umgewandelt wird. Auf 
diese Weise greift die Haut in den Mineralstoffwechsel des Organismus ein . 
und reguliert den Ca-P-Spiegel. Ob eine nennenswerte Fett- und Lipoid- 
resorption durch die Haut stattfinden kann, ist noch umstritten. Tier- 
versuche des Verf. sprechen dafür. 

II. Haut und Fettstoffwechsel: Das Körperfett eines normalen 
Menschen beträgt etwa 18% des Gesamtgewichts und ist zu ?/, in der Haut 
abgelagert. Damit ist die Haut das wichtigste Fettspeicherungsorgan. Die 
Bedeutung liegt 1. in einem Schutz gegen mechanische Schädigungen, 2. in 
der Kalorienspeicherung. Im intermediären Fettstoffwechsel spielt die 
Haut eine große Rolle bei der Ketogenese. Die Regulation des Fettumsatzes 
ist weitgehend konstitutionell verankert und erbbedingt. Aber auch endo- 
und exogene Faktoren sind mitunter von großem Einfluß. Interessant ist 
auch das vielfach gleichartige Verhalten der Hautzellen bei Wasser- und 
Fettbelastung. Völlig ungeklärt ist, warum sich bei der Fettsucht die Körper- 
oberfläche nicht gleichmäßig beteiligt, sondern daß es ausgesprochen regionäre 
Fettverteilungen gibt. Fett- und Magersucht bereiten durch die an sie ge- 
bundenen Hautveränderungen vielfach den Boden für zahlreiche Dermatosen. 

Brass (Frankfurt a. M.). 


Mallinckrodt-Haupt v., A. St., Stoffwechselfragen in der Dermato- 
logie. IL. Haut und Fett- und Lipoidstoffwechsel. (Univ.- 
Hautklin. Köln.) (Med. Kim. 1941, Nr 4, 79.) 

III. Haut und Lipoidstoffwechsel. 

Die Haut spielt nicht nur eine Rolle durch die ständige und quantitativ 
bedeutungsvolle Cholesterinausscheidung, ihr fallen auch offenbar durch die 
Endothelien ihres Kapillargebietes und mittels der Bindegewebsfasern der 
Kutis wichtige Aufgaben als Lipoidspeicherorgan zu. So sieht man als 
mus Begleitsymptom der Lipoidosen eine Mitbeteiligung der Haut in 

orm von Pigmentierungen, Knötchen, Schuppen, ekzemartigen Dermatosen, 
lipoidhaltigen Zellinfiltraten oder tumorartigen Xanthelasmen. Gerade unter 
den primären essentiellen Xanthomatosen kommen zahlreiche Fälle mit 

besonderer Hautbeteiligung vor, so z. B. die sog. „Lipoidgicht“ a 

einige seltenere Formen Don Cholesterinosen (Kerl-Urbach), 

Lipoidproteinose (Kerl)] und, wenn man die Auffassung von Grütz und 

Bürger teilt, die epidermale Psoriasis. Ob die Psoriasis unter die Lipoidosen 

einzureihen ist, ist heute noch strittig. Zumindest fallen die Psoriasisschuppen 

durch einen besonders hohen Cholesteringehalt auf. Die Psoriasis scheint 
demnach eine Art Ausscheidungsdermatose zu sein. Grütz u. Bürger fanden 
bei ihr einmal eine Erhöhung des Gesamtserumfetts und des Gesamtchole- 
sterins, kombiniert mit einer Dysreaktion des Fett- und Lipoidstoffwechsels 
bei Cholesterinbelastung. — Auch beim seborrhoischen Ekzem finden sich 


— 3178 — 


Veränderungen im Fett- und Lipoidstoffwechsel und Lipoidanhäufungen in 
den Endothelzellen der Kutisgefäße. Für die gemeinsame Auffassung dieser 
Erkrankungen in biologischer Hinsicht sprechen jedenfalls die Ergebnisse 
der Therapie. | 

Zu sekundären Xanthomatosen kommt es auch bei Lipämien plus ver- 
mehrter Speicherung des RES. in der Haut. Den Xanthosen liegt eine 
flächenhafte Ansammlung von Lipochrom in der Haut zugrunde. Diese 
Farbstoffe (Karotin, Lutein) haben eine besondere Affinität zur Epidermis. 
Voraussetzung zur Entstehung der Xanthosen ist eine Lipämie mit Anhäufung 
solcher Lipochrome in der Nahrung. 

Es gelingt von der Haut aus den Fett- und Lipoidstoffwechsel zu be- 
einflussen. In engsten Beziehung zu den Lipoiden und damit zur Haut stehen 
die Vitamine A, D, E und K., die Sexualhormone und die Gallensäuren. Ihre 
Wirkung auf Haut und Gesamtkörper wird kurz erörtert. 

Brass (Frankfurt a. M.). 


Brenning, R., Wodurch ist die Erweiterung der Hautgefäße bei 
Wärmeeinwirkung bedingt? (Physiol. Inst. Univ. Upsala.) (Upsala 
Läk.för Förh. N. F. 45, Nr 3/4, 157.) 

Bei mäßiger Wärmeeinwirkung fehlen Zeichen vagal wirkender Sub- 
stanzen im allgemeinen Kreislauf. So wird die Auffassung nicht gestützt, 
daß die Erweiterung der Hautgefäße durch in der Haut gebildete H-Substanz 
zustande kommt. Der dabei gebildete vasodilatatorische Stoff dürfte höchst 
wahrscheinlich keinen histaminartigen Charakter besitzen. 

Schmincke (Heidelberg). 


Orsós, F., Die Zeichen der durch tangentielle Reibungen hervor- 
erufenen Epithelwetzungen. (Gerichtl.-med. Inst. Univ. Budapest.) 
(Orr. Hetil. 1940, Nr 44, 564.) 

In Fällen, in denen die reibenden Oberflächen glatt sind, können die 
gekannten parallelen, oder scheinbar verworrenen linearen Kratzungen 
in der oberflächlichen Schicht der Kutis fehlen. Der Epithelmangel in seinem 
ursprünglichen getrockneten Zustand kann den durch Abbrühen, oder durch 
sehr niedrige oder sehr hohe Temperatureinwirkung hervorgerufenen Epithel- 
mängeln sehr ähnlich sein. Feuchten wir aber diese Gebiete an, so sondern 
sich die zweierlei Epithelmängel scharf ab. Der Epithelmangel, der durch 
Blasenwerfen des Epithels zustande kommt, hat scharfe Ränder; wurde das 
Epithel aber durch tangentielle Reibungseinwirkungen abgerieben, dann 
kann man nach dem Anfeuchten sehr charakteristische Bilder sehen. Nach 
dem Anfeuchten ist die von dem Epithel beraubte Cutis weiß, aber man kann 
— entsprechend den einzelnen Haarbeuteln bzw. Talgdrüsen — kleinere- 
größere rötliche Pünktchen: Blutungen sehen. In Stellen, in denen die 
Reibung sich auf die tieferen Teile der Cutis verbreitet, zeigen sich verwischte, 
zusammenfließende Blutungen zwischen den Beutelblutungen. An den 
Grenzen der krankhaften und gesunden Gebiete sind verschieden breite und 
braune Streifen zu sehen; diese Streifen entsprechen den tieferen Schichten, 
bzw. der pigmentierten Malpighi-Schicht des Epithels. Die zwei Ränder 
der braunen Zone sind sägeförmig gezackt. Die Zacken seitens des Epithels 
entsprechen dem zwischen den Talgdrüsen gelegenen Stellen, die Zacken 
seitens der nackten Cutis enthalten Talgdrüsen. Die Zacken werden durch 
die feinen Reliefe der Hautoberfläche und durch die verschiedene Wider- 
standsfähigkeit der Epithel- und Kutispapillen verursacht. Seitens der 
gesunden Haut ist die oberflächliche Epithelschicht widerstandsfähiger : 
seitens der nackten Kutis haftet sich die tiefste Schicht des Epithels 
am besten um den Beuteln herum. Die Farbe der braunen Zone ist 
die Folge des Melaningehaltes der tieferen Epithelschicht. Das Reiben 
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entfernt die oberflächliche, weniger durchschimmernde Hornschicht und man 
kann den Pigmentgehalt der basalen Schicht sehr gut sehen. Konservieren 
wir solche Hautteile mit Formalin, so ist der braune Streifen noch auffallender. 
Bei der Entstehung dieser Erscheinung spielt das Verschießen der Haut 
und das Dunklerwerden der Farbe der Malpighischicht durch Formalin eine 
Rolle. In Schnittpräparaten kann man das stufenweise, keilfürmige Dünner- 
werden der Epithelschicht nach der nackten Kutis sehr deutlich sehen. Der 
braune Rand ist unregelmäßiger und weniger ausgeprägt in Fällen von durch 
gemischte Krafteinwirkungen verursachten Epithelquetschungen oder Epithel- 
reibungen, in denen nicht nur in eine Richtung geleitete, sondern auch 
tangentielle Torsionsreibungen bei dem Zustandebringen der Verletzungen 
eine Rolle spielen. Der geschilderte braune Saum fehlt um Verbrennungs- 
verletzungen und im allgemeinen um Verletzungen herum, die das Zustande- 
kommen von Bläschen verursachen. Der braune Streifen ist bei den sofortigen 
Tod verursachenden Verletzungen in reinster Form zu sehen. Die Epitheli- 
sierung beginnt im Gebiete des braunen Saumes einige Tagen nach der 
Verletzung, und dann verwandelt sich seine Farbe in eine weiße. 
J. Puinoky (Budapest). 

Ramel, E., Die Bedeutung des Nervensystems für die Histogenese 

der Lentigo re [Französisch.] (Dermat. Univ.klinik Lausanne.) 

(Schweiz. med. Wschr. 1941, 375. ) 

Die histologische Untersuchung einer 3 Monate alten Lentigo maligna 
der Oberlippe einer 42jährigen Frau ergab bei der Silberfärbung nach Biel- 
schowsky-Groß sowohl innerhalb der Nävuszellnester als auch in der un- 
mittelbaren Umgebung derselben eine außergewöhnlich starke Vermehrung 
der Nervenfasern mit terminaler Schlingenbildung und korbgeflechtartiger 
Umwucherung der Nävuszellnester. Dieser Befund spricht im Sinne Massons 
für neurogene und gegen epidermale Abstammung der Nävuszellen. 

Uehlinger (St. Gallen). 
Pemberton, John, Follicular Hyperkeratosis, ein Zeichen von 
schlechter Ernährung? [Englisch.] (Lancet 11. 5. 1940. S. 871.) 

Diese als Lichen pilaris oder Lichen spinulosus beschriebene Affektion, 
die man von Kindern und Jünglingen her kennt, wird hier näher beschrieben. 
Histologisch besteht sie aus einer Hyperkeratose der Haarbälge. Leukozyten- 
infiltration steht oft in Beziehung zu den fraglichen Haarfollikeln, ebenso 
ein Mangel an Talgdrüsen, eine Atrophie der Schweißdrüsen. Diese Ver- 
änderung ist recht gewöhnlich bei Schulkindern auf dem Lande. Man darf 
sie als Frühzeichen einer Kehlernährung ansehen. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Gontscharow, P. P. (Leningrad), Ueber die Wirkung des bei der 
Aluminiumgewinnung entstehenden „Spek“ auf den Tier- 
E ees Russisch.] (Russ. Arch. path. Anat. u. path. Physiol. 4, Nr 2, 

10, 

„Spek“ ist ein Gemisch von Bauxit und Soda bei 1200° im Ofen durch- 
geglüht. Dieser Staub bewirkt auf der Kaninchenhaut schnell tiefe Nekrosen 
mit nur schwacher reaktiver Entzündung, die Aetzwirkung ist vorwiegend 
auf das Natrium-Aluminat zurückzuführen. Gelegentlich können auch eine 
Rhinitis und Tracheitis, sowie bronchopneumonische Herde entstehen. In 
den Lungenbläschen findet man zahlreiche staubbeladene Phagozyten. . 

M. Brandt (Posen). 

Wiegand, Ueber die Natur des Meesschen Nagelbandes nach 
Arsenvergiftung. (30. Sitzungsbericht d. Nordwestdtsch. Ges. f. Inn. 
Med., Lübeck 1940.) | 
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Das Meessche Nagelband ist ein Arsendepot, das etwa 8 Wochen nach 
einer untertödlichen Arsenvergiftung im Stadium der Arsenikpolyneuritis 
im Lunulateil des Nagels auftritt. Es enthält etwa den 10fachen Arsengehalt 
der übrigen Nagelsubstanz und ist differentialdiagnostisch durch chemische 
Analyse gegen das Band bei Thalliumvergiftung abzugrenzen. In doppelter 
Anordnung kommt es nur gelegentlich vor, wenn zwischen den einzelnen 
Giftzufuhren ein genügender Zeitraum, etwa 1 Monat, liegt. 

H. Stefani (Göttingen). 
Ruktinat, Gg. J., Tätowierung. [Englisch.] (Path. Inst. Rush Med. 
College Chicago.) (Arch. of Path. 31, Nr 5, 1941.) 

Sehr lesenswertes Uebersichtsreferat über Tätowierungen. Immer noch 
werden Syphilisübertragungen durch Tätowieren beobachtet. Genauere 
Angaben über die Befunde bei 9510 Sektionsfällen. Weiße Männer fast in 
9 %,, weiße Frauen in 0,7 % tätowiert; Syphilis und Tätowierung fand sich 
hier in fast 2 bzw. 0,3 %. Narben am Penis und Narben von Hautsyphiliden 
sind indes wesentlich sichere Indizien für Viszeralsyphilis als Tätowierungen. 

W. Fischer ( Rostock). 


Lanczos, Anna, Wirkung fortgesetzter Hefeeinnahme auf das 
Bay In eine Ergrauen. (Pharmakol. Inst. Univ. Pe6s.) (Arch. 
exper. Path. 197, H. 6, 662, 1941.) 

Gestützt auf eine Beobachtung an schwarzen Hühnern und auf einen 
Selbstversuch, wird die in der Literatur mehrfach entwickelte Ansicht be- 
stätigt, daß die Bierhefe einen Stoff enthält, der das Ergrauen der Haare 
zu verhüten bzw. zu heilen vermag, und der wahrscheinlich mit dem von 
Lunde und Kringstad beschriebenen „Anti-graue-Haarfaktor Bx“ identisch ist. 

Lippross (Dresden). 


Hoff, F., Klinische Beiträge zum Problem der Sklerodermie. 
(Med. Poliklin. Würzburg.) (Klin. Wschr. 20, 465, 1941.) 
In einem klinisch beobachteten Falle (26jährige Frau) führte eine über 
2 Jahre ausgedehnte regelmäßige Zufuhr von Ergotamin (in Form von 
Bellergal-Tabletten) zu peripheren Durchblutungsstörungen und zu dem 
typischen Bild der Sklerodermie, deren Symptome sich nach Absetzen des 
äparates weitgehend besserten. — Eine weitere Beobachtung (35jährige 
Frau) zeigte das Bestehen einer Sklerodermie der Unterschenkel und einen 
typischen Diabetes insipidus, als deren Ursache sich eine supraselläre Zyste 
entpuppte, deren operative Entfernung auch die Symptome der Sklerodermie 
wie des Diab. insip. zum Schwinden brachte. — Schließlich wird eine uni- 
verselle Sklerodermie (44jähriger Mann) beschrieben, die mit pluriglandulärer 
Insuffizienz vergesellschaftet war. Durch Nebennierenrindenhormon, HVL- 
Hormon und C-Vitamin wurden die Symptome im letzten Falle weitgehend 
gebessert. Verf. erörtert auf Grund dieser und anderer Beobachtungen von 
vegetativen Regulationsstörungen das Problem der Pathogenese der Sklero- 
dermie. v. Törne (Greifswald). 


Hope Simpson, R. E., Tödliche Pellagra bei einem englischen 
Schulmädel. [Englisch.] (Lancet 9. 11. 1940, S. ec 

Akute Pellagra bei einem englischen Schulkind ist so selten, daß bei der 
Diagnose leicht Schwierigkeiten entstehen. In England scheint die Pellagra 
sich hauptsächlich auf ältere geistige Defekte zu beschränken, wobei sie 
chronisch auftritt. In dem beschriebenen Fall wird die Diagnose „Pellagra“ 
durch den folgerichtigen Verlauf der Krankheit außer Zweifel gesetzt. 

Irming. Gruber (Göttingen). 
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Mylder, E. A. J. M., Ueber die Oslersche Krankheit. [Holländisch.] 
(Inn. Abt. Onze Lieve Vrouwe Gasthuis, Amsterdam.) (Nederl. Tijdschr. 
Geneesk. 2. 8. 41.) | 

Mitteilung eines Falles von Oslerscher Krankheit: Nasenbluten und 

multiple Teleangiektasien in Haut und Schleimhäuten. Abgebildet werden 

die Befunde an Zunge und Lippen sowie an den Hautkapillaren. In der aus 

37 Personen bestehenden Familie litten 10 an der Oslerschen Krankheit. 

Es wird auch ein Zusammenhang von Teleangiektasie und Leberzirrhose 


angenommen. W. Fischer (Rostock). 
Loos, O., Perniosis. (Univ.-Hautklin. Innsbruck.) (Med. Klin. 1941, 
Nr 3, 54.) 


Während die Frostbeulen lokale Kälteschädigungen bei normal kälte- 
empfindlichen Menschen darstellen, handelt es sich bei der Perniosis (P.) 
(Frostbeulenkrankheit) um ein zwar verwandtes Leiden, dessen eigent- 
liche Voraussetzung aber eine Kälteüberempfindlichkeit ist. Die P. ist nicht 
häufig, sie kommt vorwiegend bei Frauen von 15—35 Jahren vor. Die Pa- 
tienten fallen zunächst durch eine ausgesprochene Akrozyanose und Akro- 
asphyxie der Extremitäten auf. An Brust, Bauch, Oberschenkeln und Ober- 
armen ist häufig die Erscheinung der sog. „Cutis marmorata“ vorhanden, 
die besonders bei brüsker Abkühlung deutlich wird. Das eigentlich Typische 
sind aber jene bohnen- bis markstückgroßen lividen, kalten, in der Mitte 
oft eingedellten Knoten, die unter Hinterlassung leicht blutender schlecht- 
heilender Geschwüre aufbrechen können. Diese Knoten bevorzugen die 
Streckseiten der Finger, Hand- und Fußrücken, Kleinfinger- und Klein- 
zehenrand. Seltener lokalisieren sie sich im Gesicht (Nase, Kinn, Ohrmuscheln), 
und an den Unterschenkeln. Als nicht ganz seltene Varianten kommen sic 
kalt anfühlende Erytheme und Schwellungen an der Innenseite beider Ober- 
schenkel vor. Charakteristisch für den Verlauf der P. sind die Exazerbationen 
im Herbst und Frühjahr. — Das ursächliche Moment ist der Frost, allerdings 
sind die auslösenden Temperaturgrade wesentlich höher als die bei Erfrie- 
rungen, sie liegen sehr häufig über 0 Grad, manchmal um 8—10°. Auch 
Temperaturschwankungen ohne stärkere Kälte können ein Rezidiv herauf- 
beschwören (Frühjahrsperniosis). Dies erhellt die Bedeutung der Kälte- 
disposition. Am häufigsten erkranken die Lymphatiker, Hypo- oder Vago- 
toniker. Die Kältedisposition wird hervorgerufen bzw. gesteigert durch 
chronischen Alkoholismus, Anämien, Diabetes mellitus, Darmerkrankungen, 
schwere Herzleiden, Extremitätenlähmungen usw. Alle diese Erkrankungen 
führen durch eine vasoparalytische Schwäche des peripheren Gefäßsystems 
zur notwendigen Grundlage der P. Ein ursächlicher Zusammenhang zwischen 
P. und klinisch ähnlich aussehenden Hauttuberkulosen wird heute fast 
allgemein abgelehnt. Brass (Frankfurt a. M.). 


Henschen, C., Die Behandlung der Friedens- und Kriegsver- 
brennung. (Helvet. med.-Acta 8, Nr 1, 77, 1941.) 

In dem vor der Schweiz. Ges. f. Chir. gehaltenem Referat wird auch die 
pathologische Anatomie der Verbrennungen besprochen. Zwischen dem 
schweren klinischen Bild einer ausgedehnten Verbrennung und dem geringen 
makroskopischen Befund bei der Leichenöffnung besteht ein auffallender 
Unterschied. Er ist der einer Vergiftung. Die im ersten Stadium nach Ver- 
brennungen auftretenden Gewebsveränderungen sind die der serösen Ent- 
zündung bei gestörter Blut-Gewebsschranke im Sinne Rößles, Eppingers, 
Schürmanns: Ueberfüllung der Kapillargefäße, Durchlässigwerden der 
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Endothelschranke, Blutergüsse im umgebenden Gewebe, Myokarditis, 
Bluteindickung mit Bildung eines parenchymfeindlichen Faktore im ge- 
rösteten Blut. Die Blutumlaufstörungen sind in den einzelnen Organen ver- 
schieden. Daraus ergibt sich die Vielgestaltigkeit des klinischen Bildes. 
Dem Stadium der dysorischen Störung folgt als 2. das der „Entparenchymi- 
sierung“ der Organe. Infolge der Zirkulationsstörungen kommt es zu In- 
farzierungen und Teil- und Ganznekrosen von Organbezirken und Organen. 
Daraus ergibt sich eine Ueberlagerung des Kollapsbildes durch Organerschei- 
nungen. Mit Günther wird hier eine zerebrale, renale, kardiale und supra- 
renale Uebergangsform festgestellt. Die Zinck’sche Schematik der Organ- 
veränderungen wird ausführlich wiedergegeben. Auf die beachtlichen 
klinischen Ausführungen sei besonders verwiesen.  Sehmincke (Heidelberg). 


Petrin, S., Ueber Melkerknoten. (Univ.-Hautklin. Graz.) (Med. Klin. 
1941, Nr 14, 351.) 

Bei zwei in der Steiermark beschäftigten Melkerinnen traten an den 
Händen typische Melkerknoten auf. Am Euter der gemolkenen Kühe ließen 
sich bläschenförmige Effloreszenzen nachweisen. 

Da kurz vorher in den betreffenden Gegenden Pockenimpfungen statt- 
gefunden hatten und das Vieh hier häufig von schulpflichtigen Kindern ge- 
hütet wird, besteht die Möglichkeit, daß durch geimpfte Kinder die Kühe 
und durch diese wiederum die Melkerinnen infiziert wurden. 

Brass (Frankfurt a. M.). 
Elliott, S. D., und Harper Gillespie, E., Ueber das Auftreten von 
„Pemphigus neonatorum“ in einem Mütterhaus. [Englisch.} 
(Lancet v. 8. 2. 1941.) 

Infektionsartig trat in einem Heim für frisch entbundene Frauen und 
Ammen ab Oktober 1939 bis Februar 1940 unter den Kindern ein Hautübel 
auf, das ganz und gar an den Pemphigus neonatorum erinnerte. In den 
Eruptionen fand sich eine Reinkultur von Staphylococcus pyogenes aureus be- 
stimmter Klassifikation. Quelle der Infektion war vermutlich eine Amme, 
in deren Nasensekret derselbe Staphylococcus zu finden war. Man erhielt 
dieselben Keime auch aus der Luft der Räume, in denen die kranken Kinder 
lagen, ferner aus der Luft des Eßzimmers der Ammen, während Räume, in 
denen weder Kranke noch Ammen weilten, davon frei erschienen. 

Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Jármai, K., und Mócsy, J., Ein mit seltenen Hautveränderungen 
und Akropachie einhergehender Fall von Tuberkulose bei 
einem Pferde. [Ungarisch.] (Közlemények az összehasonlit6 élet és 
kortan kör6böl 29, 4, 1941.) 

Ausführliche pathologisch-anatomische Beschreibung der Veränderungen 
bei einem 2%%jährigen kastrierten Pferde, bei welchem Akropachie, Tuber- 
kulose der Milz, der Milzhylus- und der Mesenterialdrüsen, weiterhin sym- 
metrisch angeordnete, ausgedehnte Hautveränderungen beobachtet werden 
konnten, welche sowohl vom klinischen als auth histologischen Standpunkte 
dem Darier-Roussyschen Sarkoid entsprachen. Aus den Herden in der Milz 
waren durch Ueberimpfung auf Meerschweinchen und Kultur Tuberkel- 
bazillen vom Typus bovinus züchtbar. Verff. betonen, daß Hauttuberkulose 
bei Tieren und insbesondere bei Pferden sehr selten vorkommt, und sehen die 
Wichtigkeit ihres Falles darin, daß bezüglich der Akropachie ihr tuberkulösen 
Ursprung bakteriologisch feststellbar war und außerdem diese Tuberkulose 
mit bisher nicht beschriebenen Hautveränderungen einherging. 

L. v. Haranghy (Klausenburg). 
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Claussen, L., Ein Fall von Tuberkulose der Unterhaut beim 
Huhn. (Dtsch. tierärztl. Wschr. 1941, 257.) 

In der Unterhaut eines älteren mittelmäßig genährten Huhnes wurden 
Knoten und Knötchen, die sich teilweise zu Konglomeraten vereinigt hatten, 
gefunden. Die Knoten waren derb und zeigten auf der Schnittfläche gelblich- 
weiße, trocken-käsige Beschaffenheit. Dem histologischen Aufbau nach 
handelt es sich um Granulome, die als Tuberkel angesprochen wurden. Cha- 
rakteristisch war das nekrotische Zentrum und die wirtelförmige Anordnung 
der Riesenzellen. Die übrigen Organe waren frei von Veränderungen. Im 
Unterhautzellgewebe ließen sich in der Nähe der Herde Pflanzenteile nach- 
weisen, die, wie Verf. annimmt, durch den Kot eines an Darmtuberkulose 
erkrankten Huhnes infiziert waren und eine lokale Tuberkulose der Unterhaut 
bedingt hatte. Eroms (Hannover). 


Rapaport, J. L. (Moskau), Chroniosepsis erythematodes (sog. Lupus 
erythematodes acutus disseminatus). [Russisch.] (Russ. Arch. 
path. Anat. u. path. Physiol. 7, Nr 2, 44, 1941 

Sehr genaue Beschreibung und Analyse einer entsprechenden Erkrankung 
bei einer 43jährigen Frau mit Fieber, zahlreichen Hautknötchen und Gelenk- 
und Lymphknotenschwellungen, die nach 3 Monaten zum Tode führte. 

Bei der Sektion und mikroskopischen Untersuchung wurde ein allgemeines 

Befallensein des peripheren Gefäßnetzes mit Kapillarwucherung und polster- 

förmiger Endothelproliferation festgestellt. Im Herzen bestand eine chordale 

und parietale Endokarditis, wie sie Groß in analogen Fällen beschrieben hat. 

In den Nieren konnte man eine herdförmige Glomerulonephrose und Ne- 

phritis mit Befallensein einiger gewundener Kanälchen feststellen, außerdem 

Verquellung der Arteriolenwandung und Endophlebitis. Im Gehirn Er- 

weichungsherde um hyalin thrombosierte Arteriolen. Ein Zusammenhang 

dieser Erkrankung mit Tbk. wird abgelehnt. M. Brandt (Posen). 


Dawydowsky, I. W. (Moskau), Zur pathologischen Histologie und 
Pathogenese des Lupus erythematodes acutus. [Russisch.] 
(Russ. Arch. path. Anat. u. path. Physiol. 7, Nr 2, 69, 1941.) 

Genaue Beschreibung einer eigenartigen infektiôsen Erkrankung mit 
Lipoidnephrose bei einem 16jährigen Mädchen, die nach 10 Monaten tödlich 
endete. Anatomische Diagnose: Lipoidnephrose und Nephritis, Thrombose 
beider Nierenvenen mit Verlegung der Vena cava inf. Hypertrophie des 
li. Herzens. Generalisierte Tbk. der Lymphknoten, besonders des Gekröses, 
konfluierende Pneumonie des li. Oberlappens. Hydrops sämtlicher Körper- 
höhlen. Hämorrhagische Tracheobronchitis (urämisch). Alter Primär- 
komplex in der re. Spitze. Atelektasen der Unterlappen. Tbk. Hepatitis, 
doppelseitige Otitis, katarrhalische Pyelitis und Cystitis. Mikroskopisch 
konnte eine disseminierte hyperergische Arteriolitis und Periarthritis nach- 
gewiesen werden, insbesondere ausgeprägt waren diese Veränderungen im 
Ganglion Gasseri und den Eierstöcken, in den inneren Organen zahlreiche 
Granulome, die einen tuberkuloiden Aufbau und Verkäsung zeigten, vom 
Verfasser jedoch wegen Fehlens von Tbk.-Bazillen und nachgewiesenen 
Streptokokken als nicht spezifisch gedeutet werden. M. Brandi (Posen). 


Jermakowa, N. S., Histopathologie des leprösen Prozesses in der 
reaktiven Phase der Hautlepra. [Russisch.] (Russ. Arch. path. 
Anat. u. path. Physiol. 6, Nr 1/2, 105, 1940.) 

Hautlepra wird als hyperergische Reaktion eines sensibilisierten Gewebes 
aufgefaßt. M. Brandt (Posen). 
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Sheldon, W. H., Das Myoepithel in Schweißdrüsengeschwülsten. 
[Englisch.] (Path. Abt. Frauenklinik Brookline Mass.) (Arch. of Path. 
31, Nr 3, 1941.) 

Bei Untersuchung von 10 Schweißdrüsengeschwülsten wurden drei 
gefunden, bei denen das Myoepithel an der Tumorbildung teilhatte. 1. Bei 
einem 10%jährigen Mädchen; gutartiges Spiradenom mit etwas Hyalini- 
sierung. 2. Maligner Tumor bei einer Aljährigen Frau, von den apokrinen 
Schweißdrüsen am Perineum ausgehend. 3. 31jährige Frau, Schweißdrüsen- 
tumor vom Fuß. Histologisch erinnert das Bild an Leiomyosarkom. Im 
2. Fall nahmen Epithel und Myoepithel zu gleichen Teilen an der Tumor- 
bildung teil. Mehrere Abbildungen. W. Pischer (Rostock). 


Hieronymi, F., Keratom in der Haut des Haushuhns. (Dtsch. 
tierärztl. Wschr. 1940, 531.) 

In der Unterhaut des Halses eines 4jährigen Haushuhnes wurde eine 
Geschwulst von knochenharter Konsistenz gefunden, die durch die histo- 
logische Untersuchung als Keratom bestimmt wurde. Diese bei Mensch und 
Tieren selten vorkommende Geschwulst ist damit zum erstenmal beim Huhn 
beschrieben worden. Eroms (Hannover). 


Schrek, R., und Gates, O., Hautkrebs. 1. Statistische Uebersicht, 
in Hinsicht auf Dauer und Sitz der Geschwülste, Alter der 
Patienten bei Beginn und bei Untersuchung der Tumoren. 
[Englisch.] (Pondville Hosp., Wrentham, u. Huntington Mem. Hosp. 
Boston.) (Arch. of Path. 31, Nr 4, 1941.) 

Statistisches über 581 Hautkrebse. Mittlere Dauer der Basalkrebse 
(bis zur Untersuchung) war mit 3% Jahren viel länger als bei Stachelzell- 
krebsen (11/, Jahr). Durchschnittlicher Durchmesser 1,9 cm. Das Alter der 
Patienten beim Aufsuchen der Klinik war 64 Jahre, bei Basalzellkrebsen 
und 68 bei Stachelzellkrebsen; das Alter beim Beginn der Wucherung 57 
bzw. 66 Jahre. W. Fischer ( Rostock). 


Schrek, R., Hautkrebs. 3. Statistik über Sitz, Geschlecht und be- 
stehende Narbenbildung bei Hautkrebsen. [Englisch.] (Pondville 
Hosp. Wrentham u. Huntington Mem. Hosp. Boston.) (Arch. of Path. 
31, Nr 4, CH 

Statistik über 1527 Basalzellkrebse und 1053 Stachelzellkrebse. Dieletzteren 
sitzen mit Vorliebe in der Ohrgegend, an den Händen, und dem obern Teil 
des Gesichts, die Basaliome im oberen Teil des Gesichts, an Nasen und Ohr. 

Beide sind beim männlichen Geschlecht häufiger, besonders die Krebse am 

Ohr. Bei Frauen kommt häufiger ein Sitz in der behaarten Kopfhaut, an 

Rumpf und Gliedern vor. In 18 % der Krebse der Kopfhaut, des Rumpfes 

und der Extremitäten entwickelte sich der Krebs auf Narben (Verbrennungen, 

Operationsnarben, Ulzera). Etwa 16 % der Stachelzellkrebse metastasierten 

in die regionären Lymphknoten, und zwar Krebse jeglicher Lokalisation. 

W. Fischer ( Rostock). 


Warren, S., und Gates, O., Hautkrebs und multiple bösartige Ge- 
schwülste. [Englisch.] (Path. Inst. Harvard Univ. Boston.) (J. amer. 
med. Assoc. 115, Nr 20, 1940.) 

Statistische Uebersicht über 1149 genau untersuchte und 5 Jahre ver- 
folgte Fälle von Hautkrebs (davon 677 Basalzellkrebs; 768 Männer, 381 
Frauen). Die Untersuchung lehrt, daß keinerlei Berechtigung zu der Annahme 
(Peller) besteht, daß Hautkrebs vor Krebs anderer Organe schütze. Vielmehr 
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wurde in den untersuchten Fällen gefunden, daß diese Personen verhältnis- 


mäßig häufiger Krebs auch in anderen Organen hatten, als das für den Durch- 
schnitt der Bevölkerung zutrifft, und zwar etwas mehr als doppelt soviel. 
W. Pischer (Rostock). 


Szabo, B., Sarkom der Kopfhaut an der Stelle wiederholter 


mechanischer Einwirkungen. (Chir. Klinik Ung. Univ. Debrecen.) 
(Zbl. Chir. 1941, 940.) 

Der 28jährige Kranke behauptet, sich innerhalb von mehreren Jahren 
dreimal in die Nackengegend mit einem Infanteriespaten geschlagen zu haben. 
2 Monate nach dem letzten Schlage habe sich an der verletzten Stelle die 
Geschwulst gebildet. Histologisch: Sarcoma fusocellulare (Prof. Borsos- 
Nachtnebel.) Proboese (Berlin-Spandau). 


Bates, J., und Haine, G.L., Aleukämische Lymphadenose mit aus- 
en subkutanen Infiltraten. [Englisch.] (Lancet 18. 5. 1940, 
S. 917. 


Mitteilung einer Beobachtung bei einem 4jährigen Jungen mit zahlreichen 
blutigen Herden von 1 cm Dicke in der Haut; einige waren exulzeriert. Sie 
saßen an Rumpf und Gliedern, einige auch in der Kopfschwarte. Pleura, 
Peritoneum, Periost waren leukämisch infiltriert, Milz und allerlei Lymph- 
drüsen durch myeloide Umwandlung ausgezeichnet. @g. B. Gruber (Göttingen). 


Krantz, W., Die Diagnostik der Hautkrankheiten verschiedener 
Körpergegenden (Gesicht). (Dermat. Poliklin. Univ. Göttingen.) 
(Med. Klin. 1941, Nr 4, 44 u. Nr 5, 105.) 

Verf. behandelt in den vorliegenden Aufsätzen die Hauterkrankungen 
der Gesichtsregion insbesondere Ekzem, Impetigo contagiosa, Pityriasis 
simplex, Akne vulgaris (juvenilis), Akne rosacea, Sykosis jp er Sykosis 
parasitaria profunda, oberflächliche Trichophytie, Lupus vulgaris, Lupus 


miliaris disseminatus faciei, Boecksches Sarkoid, Lupus pernio, Leukämie, 


Erysipel, Psoriasis, Lichen ruber planus, Pemphigus vulgaris, Sklerodermie, 
Lupus erythematodes, Sonnenlichterytheme, Xeroderma pigmentosum, 
Herpes simplex, Herpes zoster, Naevi, Senile Warzen, Epheliden, Störungen 
der Pigmentierung, Vitiligo, Verrucae planae juveniles, Mollusca contagiosa, 
Adenoma sebaceum, Syringome, Atrophodermie vermiculée des joues, Haut- 
karzinome, Artefakte; ferner die Erscheinungen der primären, sekundären 
und tertiären Syphilis. 

Hervorzuheben sind, wie in den früheren Arbeiten, die sehr schönen 
Abbildungen. Brass (Prankfurt a. M.). 


Krantz, W., Die Diagnostik der Hautkrankheiten verschiedener 
Körpergegenden. (Dermat.Poliklinik Univ. Göttingen.) (Med. Klin. 
1941, Nr 14, 345.) 

Verf. bespricht, unter Berücksichtigung klinischer und pathologischer 

Gesichtspunkte, die Krankheiten der Ohrmuschel unter Beifügung vortreti- 

licher photographischer Abbildungen. Brass (Prankfurt a. M.). 


Krantz, W., Die Diagnostik der Hautkrankheiten verschiedener 
Körpergegenden (Lippen). (Dermat. Poliklin. Univ. Göttingen.) 
(Med. Klin. 1941, Nr 22, 549.) 

In hervorragender Darstellung — unterstützt von ausgezeichneten 

Photos — werden die Erkrankungen des Lippengebietes besprochen. 

Brass (Prankfurt a. M.). 
Zentralblatt f. Allg. Pathol. Bd. 79 25 
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Hieronymi, E., Dermatopathien beim Menschen und beim Tier. 
(Berl. u. Münch. tierärztl. Wschr. 1940, 977.) 

Unter Auswertung des Schrifttums wird Acanthosis nigricans, Xanthom, 
Calcinosis cutis und Amyloidose der Haut bei Mensch und Tier beschrieben. 
Einzelheiten über die pathologischen Vorgänge in der menschlichen und 
tierischen Haut müssen im Original nachgelesen werden. Eroms (Hannover). 


Knochen, Gelenke, Muskeln, Sehnen 


Rywkind, A. W., Ueber die Beteiligung des Epithelgewebes an 
der Knochenbildung. (Russ. Arch. path. Anat. u. path. Physiol. 
2, No 5, 144, 1936.) 

I. Die Arbeit verfolgt das Ziel, ein neues tatsächliches Material zum Be- 
weis der Beteiligung des Epithels an der Bildung des Knochengewebes zu 
liefern. Der Forschung liegen zugrunde: 2 Fälle von verhornendem Platten- 
e e EE des Kiefers, ein Fall von Cholesteatom und ein Fall von Odontom 

es Kiefers. 

IT. Allen Fällen ist eine eigenartige Verhornung der Epithelzellen gemein. 
Gleichzeitige Anwesenheit in der Grundsubstanz des neugebildeten Knochen- 
gewebes 1. von Verhornungsprodukten (Klümpchen von Hornsubstanz, 
Cholestatomzellen, unvollständig verhornte Zellen) und 2. von unveränderten 
Epithelzellen mit Bewahrung von protoplasmatischen Anastomosen zwischen 
den ersten und letzten beweist die Zugehörigkeit dieser Zellelemente zum 
Epithelgewebe. 

III. Die Beteiligung des Epithels am osteoplastischen Prozesse äußert 
sich 1. in passiver Form — Einschluß der Verhornungsprodukte in Form 
von DEE Bestandteilen in die paraplastische Knocbensubstanz, 
2. in aktiver Form — unmittelbare Umwandlung der Epithelzellen in 
morphologischer und funktioneller Beziehung in vollwertige Knochenzellen, 
die energetische Zentren des non Prozesses (Bildung paraplastischer 
Substanz) und des Stoffwechsels im neugebildeten Knochengewebe darstellen. 

IV. Im gegebenen Material wird zugleich die Bildung der „Fremdkörper- 
riegenzellen‘‘ aus dem Epithel beobachtet, mit darauffolgender Diskomplexie- 
rung in einkernige Elemente, die sich morphologisch und biologisch (hin- 
sichtlich Bildung interstitieller Substanz) von Zellen bindegeweblicher Ab- 
stammung nicht unterscheiden lassen. Eine derartige Transformation des 
Epithels durch eine Riesenzellenzwischenphase gibt Anlaß anzunehmen, daß 
auch eine unmittelbare Umwandlung der Epithelzellen in Bindegewebszellen 
möglich ist. Gerade diese Prozesse der Diskomplexierung und Transformation 
des Epithels in Bindegewebe (nicht aber eine Resorption der epithelialen 
Geschwulst) können zur Selbstheilung der Geschwülste führen. 

M. Brandt-Posen (nach Selbstbericht). 


Gerzanites, Päl, Beiträge zur Struktur des oberen Femurendes 
auf Grund neuerer Untersuchungen. un Inst. Univ. Szeged.) 
Keier Arch. 1940, Nr 40, 74.) [Ungarisch, mit deutscher Zusammen- 
assung. 

Injizierte Verf. verschiedene Substanzen (Gelatine, Eiweiß, Gummi- 
lösung) in mazerierte Oberschenkelknochen, so konnte er sich überzeugen, daß 
die Massen von der Diaphyse aus in den Kopf des Femurs nicht eindringen 
konnten. Injizierte er die verschiedenen Substanzen von der Fovea capitis 
aus in das Caput femoris, so konnte nur der Kopf gefüllt werden. In beiden 
Fällen lag das Hindernis als eine kuppelartige, proximalwärts konvexe Aus- 
wölbung an der Grenze des Collum und Caput femoris. Diese Auswölbung 
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befindet sich dort, wo der Kopf in den Hals übergeht, der Knochen plötzlich 
schmäler wird und sich die Knochenbälkchen von verschiedenen Richtungen 
kreuzen. Das Zustandekommen dieser Vorwölbung erklärt der Verf. aus 
mechanischen Gründen. Dieser Sperrkuppel isoliert die Blutzirkulation 
des Halses und des Kopfes wahrscheinlich streng voneinander. 

| J. Putnoky (Budapest). 


Allhoff, E., Beitrag zur Entstehung und Aetiologie der Coxa 
vara epiphysaria. (Chir. Abt. d. Dreifaltigkeits-Hosp. Lippstadt i. W.) 
(Zbl. Chir. 1941, 1578.) 

Bericht über 4 Fälle von typischer Coxa vara epiphysaria. Das klinische 
Bild — hinkender Gang, Schmerzen im Hüft- und Kniegelenk, Abduktions- 
und Innenrotationsschmerz — war im wesentlichen einheitlich. Röntgeno- 
logisch fanden sich alle Uebergänge von leichten Veränderungen an der 
Epiphysenfuge bis zur vollständigen Lösung des Oberschenkelkopfes. Die 
prämonitorischen Symptome waren im wesentlichen seit Monaten vorhanden. 
Es wird auf das Auftreten der Erkrankung im Adoleszentenalter hingewiesen. 
Das Unfallsereignis war stets ein geringfügiges. Prämenitorische Beschwerden 
treten teilweise zur Stellung einer Frühdiagnose. Das zum Teil familiäre 
Auftreten der Erkrankung sowie das Ueberwiegen der konstitutionellen 
Bereitschaft (endokrine Störungen) wird bestätigt. Froboese (Berlin-Spandau). 


Graßmück, A., Eine seltene Anomalie im Bereich der Lenden- 
en (Chir. Klinik Dtsch. Karls-Univ. Prag.) (Zbl. Chir. 1941 
903. 

40jähriger Patient mit folgender, röntgenologisch festgestellter Anomalie 
der Lendenwirbelsäule, die sich im bisherigen Schrifttum nur einmal 
wiederfindet. Zwischen dem 3. und 4. Querfortsatz der Lendenwirbelsäule 
finden sich zwei gegeneinander gerichtete, ziemlich schlanke Fortsätze, die 
miteinander artikulieren. Der kraniale Fortsatz bildet dabei eine Art Gelenk- 
pfanne mit einer an der lateralen Seite weit übergreifenden Spange. Am 

Querfortsatz des 4. Lendenwirbels findet sich außerdem, mehr medial ab- 

gehend, ein zweiter kaudalwärts gerichteter Fortsatz, der frei endet. Am 

Querfortsatz des 1. Lendenwirbels der gleichen Seite zeigt sich ein kleiner, 

nach oben gerichteter Höcker, der einer Lendenrippe vom Typ III nach 

Heise entspricht. Die übrigen Querfortsätze ohne Veränderungen. Der 

Sohn des Pat. zeigt ebenfalls eine Varietät der Lendenwirbelsäule, und zwar 

eine Lumbalisation des 1. Kreuzbeinwirbels. Froboese (Berlin-Spandau). 


Parenti, G. C., Aetiopathogenetischer Erklärungsversuch in 
bezug auf die Fersenexostosen. [Italienisch.] (Chir. Klin. Univ. 
Catania.) (Arch. de Vecchi 3, 259, 1940.) 

An Hand eines eigenen Falles erörtert Verf. die histologischen Besonder- 
heiten der Fersenexostosen und nimmt eine Infektion vom rheumatischen 
Typus mit periostaler Reaktion und Bildung eines Knorpelknochengewebes an. 

A. Giordano (Pavia). 


Hellpap, W., Cartiginaläre Exostose und ihr Zusammenhang 
mit der Preßluftwerkzeugarbeit. (Chir. Univ.klinik Berlin, Ziegel- 
straße.) (Zbl. Chir. 1941, 1387.) 

Bericht über eine kartilaginäre Exostose des distalen Radio-Ulna- 
gelenkes, die für das Auftreten von Beschwerden infolge von Arbeit mit 
Preßluftwerkzeugen fälschlicherweise verantwortlich gemacht wurde. 

Froboese (Berlin-Spandau). 


25* 
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Lichtenauer, K., Die Lösung des Femurkopfes in der Epiphysen- 
linie und ihre Behandlung. (Reservelaz. III Bethanien, Stettin.) 
(Zbl. Chir. 1941, 1306.) 

Die spontane Lösung der Kopfkalotte in der Epiphysenlinie des Hüft- 
gelenkes ist in ihrer Genese und in ihrer Behandlung noch nicht restlos ge- 
klärt. Mitteilung eines Falles, der einen jungen Soldaten betrifft, der vorher 
als Landarbeiter gearbeitet hat, bei dem jeder Anhalt für eine innersekretori- 
Ursache fehlte. Es scheint hier ein ähnlicher Vorgang vorzuliegen wie bei 
den bekannten Ermüdungsfrakturen der Soldaten, bei denen eben das Material, 
nämlich die Knochen, den erhöhten Anforderungen des Militärdienstes nicht 
gewachsen sind. Proboese (Berlin-Spandau). 


Hilgenreiner, H., Beitrag zur Aetiologie der Perthesschen Er- 
krankung. (II. Dtsch. Univ.-Kinderklinik Landes-Findelanstalt Prag.) 
(Zbl. Chir. 1941, 1434.) 

Hauptursache ist eine durch die angeborene Dysplasie bestehende 
Minderwertigkeit bzw. Perthes-Bereitschaft. Auslösende Momente sind 
chronische Traumen, endokrine Störungen, allgemeine Stoffwechselstö- 
rungen usw. Proboese (Berlm-Spandau). 


Lauber, H. J., und Koch, G., Beitrag zur Aetiologie der Perthes- 
schen Erkrankung. (Chir. Klinik Marburg.) (Zbl. Chir. 1941, 737.) 


Durchsicht eines Krankengutes von 35 Patienten. Ein Trauma wurde 
neunmal angegeben, doch mit absoluter Sicherheit in keinem Falle als Aus- 
gangspunkt der Erkrankung angenommen. 3mal fanden sich einwandfreie 
innersekretorische Störungen (Dystrophia adiposo-genitalis, Myxödem), 
bmal fanden sich ausgesprochene Formen von Unterernährung. Zusammen- 
fassend läßt sich sagen, daß eine hereditäre Ursache sowie eine kongenitale 
Entwicklungsstörung in keinem Falle festgestellt werden konnten. Ein 
akutes oder chronisches Trauma scheint nur als auslösender Faktor eine 
Rolle zu spielen. Eine Infektion wurde ebenfalls nicht als Ursache gefunden. 
Allgemeine Stoffwechselstörungen, teilweise auf dem Boden nachgewiesener 
endokriner Störungen, sind häufig die Ursache. Proboese (Berlin-Spandau). 


Jentzer, A., und Perrot, A., Bemerkungen zur Osgood-Schlatter- 
schen Krankheit. (Helvet. med. Acta 8, Nr 1, 162, 1941.) 
Untersuchungen an Exzisionsmaterial bei 4 Fällen. Bei der Entstehung 
spielen verschiedene Faktoren eine Rolle, humorale, Fehlen von Vitaminen, 
Zirkulationsstörungen, Ueberbelastungen, insbesondere durch sportliche Be- 
tätigung — Fußball —, Traumen, besonders auch Mikrotraumen. 


| Schmincke (Heidelberg). 

Reinhard, W., Ueber einen Fall von Spontanheilung einer Zervi- 
kalspondylitis. (Chir. Klinik Med. Akad. Düsseldorf.) (Zbl. Chir. 1941, 
1390. 


Die Heilung erfolgte durch Synostisierung der beiden erkrankten Wirbel. 
Im Schrifttum der letzten 20 Jahre wurden nur zwei ähnliche Fälle gefunden. 
Froboese (Berlin-Spandau). 


Chandler, Fr. A., und Breaks, V. M., Osteomyelitis des Femur- 
kopfes und Halses durch Bacillus funduliformis (= Bact. 
necrophorum). [Englisch.] (Orthop. u. path. Inst. Chicago-Univ.) 
(J. amer. med. Assoc. 116, Nr 21, 1941.) 
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Infektion eines 12jährigen Knaben mit Otitis media durch Bac. funduli- 
formis (aus Knochensequester des Femurs kulturell isoliert). 
W. Pischer (Rostock). 


Korompay, T., Ueber Knochenbildung im Narbengewebe nach 
Op KSC (Chir. Klinik Ung. Univ. Debrecen.) (Zbl, Chir. 1941, 
937. 


Kurze Zusammenstellung der Ansichten. Ein selbst beobachteter Fall 
kann die Entstehungsbedingungen nicht klären. Proboese (Berlin-Spandau). 


Küntscher, G., Callus ohne Knochenbruch. (Chir. Univ.klinik Kiel.) 
(Zbl. Chir. 1941, 857.) 


Durch perkutan in die Markhöhle eingeführte Federn aus V2A-Stahl 
wurden bei Hunden die langen Röhrenknochen unter starke Spannung 
gesetzt. Es entstanden dadurch enorme Knochenverdickungen, die desmo- 
gener Natur sind und bis ins einzelne der bei der Elle nach Resektion der 
Speiche auftretenden funktionellen Hypertrophie entsprechen. Dieselben 
Veränderungen ließen sich auch durch den chemischen Reiz dünner, in die 
Markhöhle eingeführter Drähte auslösen. Es handelte sich um enorme 
Kallusmassen, die nachweislich lediglich von der Knochenhaut gebildet 
wurden. Der Kallus entstand dabei jedoch nur auf dem Umweg über die 
Reizung der Knochensubstanz. Das Mark ist imstande, Knochenhaut und 
Bindegewebe, mit denen es in Berührung kommt, zur Knochenbildung zu 
veranlassen. Die beschriebenen Versuche geben bemerkenswerte Einblicke 
in den Vorgang des funktionellen Knochenumbaues und der Kallusbildung 
beim Knochenbruch und erscheinen auch von praktischer Bedeutung für die 
Behandlung der Knochenbrüche und Pseudarthrosen sowie für die Knochen- 
plastik. Proboese (Berlin-Spandan). 


Kaspar, M., Untersuchungen und Beobachtungen bei der Dorn- 
fortsatzfraktur des Schippers. Ein Beitrag zur Erkenntnis 
der Aetiologie der Schipperkrankheit. (Hüttenhosp. Dortmund- 
Hörde.) (Zbl. Chir. 1941, 1286.) 


Die Bruchflächen sämtlicher abgebrochener Dornfortsätze wiesen in 
ihrer Zackenlosigkeit und Glätte das Merkmal des Dauerbruches auf. Die 
Gewebsveränderungen in den Dornfortsätzen sind nicht Reaktion (Heilun 
oder gestörte Heilung) auf den Abbruch des Knochens, sondern sie sin 
weitaus älterer Herkunft. In ihrem Wesen bestehen sie aus faseriger Ent- 
artung des Knochenmarks, Schwund der Knochenbälkchen an gewissen 
Stellen, starker Vermehrung der Spongiosabalken an anderen Stellen, er- 
heblicher Knochenaufschichtung, teils an der äußeren Knochenoberfläche, 
teils als neugebildetes Strebenwerk im Innern des Marks. Es handelt sich 
um sichere, schwere, durch abnorm funktionelle Beanspruchungen hervor- 
gerufene chronische Umbaubilder. Dieser dem Knochenabbruch voraus- 
gegangene weitgehende Umbau ist aufzufassen als Reaktion auf die mechani- 
sche Dauerschädigung und stellt teils Reparationsversuche (Knochenauf- 
lagerung, Neubildung von ge ech teils Festigkeitsverlust (faserige Ent- 
artung, spärliche und dünne Knochen) dar. Ursache des Dornfortsatz- 
abbruches des Schippers ist nicht ein Unfall, sondern die Gefügeveränderung 
des Knochens, die längst vor dem endgültigen Abbruch die normale Festig- 
keit des Dornfortsatzes zerstört hat. Der Abbruch selbst ist das Endergebnis 
des durch die lange Zeit vorausgehende Materialermüdung vorbereiteten 
Dauerbruches. Froboese (Berlin-Spandau). 
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Gerstel, G., Ueber Ermüdungsbrüche der Knochen. (Path. Inst. 
Gelsenkirchen.) (Klin. Wschr. 20, 679, 1941.) 

Unter Ermüdungsbrüchen der Knochen sind die „Fußgeschwulst“, 
die schleichende Marschfraktur des Soldaten, die Teutschländersche Mittel- 
fußerkrankung, bestimmte Knochenfrakturen beim Sport, die Wirbelbrüche 
beim Tetanus und die sog. sympathische Knochenerkrankung zu verstehen. 
Alle diese Insuffizienzschäden des Knochens führen unter allmählichem 
Umbau der Knochenmasse zu Brüchen, deren Entstehung durch chronische 
übermäßige Schwingungen und dadurch bedingte Aenderungen im fein- 
kristallinen Gefüge des Knochens begünstigt wird. Nach den Untersuchungen 
des Verf. ist auch die Schipperkrankheit (Abbruch von Dornfortsätzen) als 
in die oben skizzierte Cube gehörig anzusehen. Sie ist demnach eine Be- 
rufskrankheit und keine Unfallschädigung. v. Törne (Greifswald). 


Wassiljew, A. A., und Epstein, G. J., (Leningrad), Zur Pathogenese 
der Pseudarthrose. [Russisch.] (Russ. Arch. path. Anat. u. path. 
Physiol. 5, Nr 3, 41, 1939.) M. Brandt (Posen). 


Senarclens, F. de, Beitrag zum Studium der durch Fluor be- 
li: PER [Franzôsisch.] (Helvet. Med. Acta 8, Nr 4, 
79, 1941.) 

Zusammenfassender Bericht über die gesamte Toxikologie des Fluors; 
insbesondere der Verhältnisse des Skeletts und der Zähne bei Fluorvergiftung 
an der Hand von Untersuchungen von mit Fluor behandelten Kaninchen, 
Ratten und Ziegen. Die durch Fluor hervorgerufene Skeletterkrankung 
reiht sich ein in die Gruppe der fibrösen Ostitis. Zunächst findet sich eine 
Knochenzerstörung, vergleichbar der progressiven Knochenatrophie von 
Askanazy. Dann kommt es zur Knochenrekonstruktion im Sinne einer 
Osteosklerose. Das FNa hat höhere toxische Wirkung als das F,Ca. Die 
Knochenzerstörung findet sich vor allem im Bereich der Muskelansätze, 
unterhalb der Gelenkknorpel und am Alveolarrand der Kiefer. Sie ist be- 
sonders an der äußeren Oberfläche der Cortikalis der langen Knochen lokali- 
siert, während die Osteosklerose mehr an der inneren Oberfläche und im 
Gebiet der Spongiosa zur Entwicklung kommt. Das Mark ist fibrös umge- 
wandelt. Schmincke (Heidelberg). 


Ohnacker, H., Der Wandel der Auffassungen über die Engel- 
v. Recklinghausensche Knochenkrankheit. (Path. Inst. Univ. 
Gießen.) (Frankf. Z. Path. 55, H. 1, 76, 1941.) 

In historischer Darstellung werden alle Auffassungen über die strittigen 
Fragen bei der Engel-v. Recklinghausenschen Knochenkrankheit seit ihrer 
ersten Beschreibung in der Dissertation von Engel (Gießen 1864) über die 
Arbeiten v. Recklinghausens und zahlreicher späterer Untersucher bis zur 
Jetztzeit wiedergegeben. Untrennbar ist damit die Frage nach Wesen und 
Bedeutung der Riesenzelltumoren, der Knochenzysten und der Epithel- 
körperchenveränderungen verknüpft. Auffassungen als Ostitis, regenerative 
Fehl- und Ueberschußbildung, innersekretorische Störung und als Geschwulst 
wechseln miteinander. Die Arbeit gipfelt in der Gegenüberstellung der An- 
sichten von Haslhofer (Handb. d. spez. Path. 1934), der das Primäre in Epithel- 
körperchentumoren erblickt, die zu Knochenumbau und Markfibrose mit 
Markblutungen und Bildung von Riesenzelltumoren und Knochenzysten 
führen, und der Auffassung von Gg. Herzog, dessen noch nicht erschienener 
Beitrag im Handb. d. spez. path. Anat. bereits mitverwertet wird. Nach 
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Herzog handelt es sich bei all diesen Prozessen um eine primäre Geschwulst- 
wucherung, vor allem des osteoklastischen Gewebes, bei der infolge Be- 
teiligung von hämangiomatösen Komponenten Knochenzysten auftreten 
können. Die pn ED parchen Le ungon hält er für sekundäre, funk- 
tionell bedingte Hyperplasien, die vielleicht weitere Knochenstörungen aus- 
lösen können. Will man die Bezeichnung mit den Eigennamen nicht bei- 
behalten, so würde „Generalisierte Osteoklastomatosis“, evtl. „Zystische, 
generalisierte Osteoklasto-Hämangiomatosis‘‘ das Wesentliche treffen. 
v, Gierke (Karlsruhe). 
Baumann, R., Ostitis fibrosa bei der Katze. (Berl. u. Münch. 
tierärztl. Wschr. 1941, 157.) 


Es wird eine generalisierte Skeletterkrankung bei einem einjährigen 
Kater beschrieben, die durch lebhaften Knochenumbau ausgezeichnet ist. 
Im Oberkiefer besteht eine starke Osteoklasie mit Bildung von Fasermark. 
An den übrigen Skeletteilen, die wie auch der Oberkiefer sämtlich vergrößert 
sind, wird Zubildung spongiösen Knochens festgestellt. Die Erkrankung 
wird als die tumorbildende juvenile hyperostotisch-porotische Form der 
Osteodystrophia fibrosa bezeichnet. Eroms (Hannover). 


Eichholtz, P. C., und Ojemann, J. G., Osteodystrophia fibrosa 
Recklinghausen beim Hund. (Nederl. Tijdschr. Geneesk. 24. 5. 41.) 
Bei einem 6jährigen Foxterrier wurde eine ganz typische Osteodystrophia 
fibrosa mit charakteristischen zystischen Knochenveränderungen und er- 
höhtem Serumkalkgehalt festgestellt. Die eine Parathyreoidea war ver- 
größert; histologisch Eat e N people mit wasserhellen Zellen. 
Gleichzeitig bestand Nephritis. Heilung nach Entfernung der vergrößerten 
Nebenschilddrüse. W. Pischer (Rostock). 


Barbey, H., Osteodystrophie der Hühner. [Französisch.] (Path. 
Inst. Univ. Genf.) (Schweiz. Z. allg. Path. 4, 121, 1941.) 


Bericht über Untersuchungen am Skelett und Nebenschilddrüsen von 
Hühnern, die an Karenz-Osteodystrophie litten. Diese Krankheitsform ist 
seit den Untersuchungen von Öberling und Guérin (ausführlich in Ann. 
d’Anat. path. Bd. 11, 1934) gut bekannt. Durch fortlaufende Probeexzisionen 
wurde nach Absetzen der Karenz der Reparationsvorgang am Knochen 
untersucht und festgestellt, daß das Skelett keine Knochensklerose aufweist, 
sondern im Gegenteil die Neigung erkennen läßt, seine alte Form wieder 
anzunehmen (Markhöhle wieder gebildet, Durchmesser des Knochens ver- 
mindert). Roulet (Basel). 


Borghetti, U., Ueber die Verhältnisse zwischen Epuliden, Myelo- 
plaxentumoren und Osteodystrophien. [Italienisch.] (Nat. Inst. 
Viktor Emanuel III für das Studium und die Behandlung der Tumoren, 
Chir. Abt.) (Tumori 26, 1, 1941.) 


Die Arbeit beruht auf folgender Beobachtung: eine 38jährige Frau, 
welche während einer Schwangerschaft eine kleine Epulis gezeigt hatte, 
leidet an multiplen Knochenneubildungen (beide Unterschenkel, beide 
Ulnae, Schädel, rechts Schulterblatt, Becken, links zwölfte Rippe). Radio- 
logisch weisen sie sich als Zerstörungsgebiete des Knochengewebes aus. Die 
Biopsie und die zytologische Untersuchung eines Punktates erlauben einen 
Myeloplaxentumor zu erkennen. Verf. nimmt das gleichzeitige Auftreten 
der Epulis und der Knochentumoren an und betont ihre Beziehung auf die 
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Schwangerschaft. Merkwürdig war die Existenz fibröser Umwandlung des 
Knochenmarkes neben dem Myeloplaxentumorgewebe. 

Der Gedankengang des Verf. führt zu dem Schluß, daß die Epuliden, die 
Knochenzysten und die riesenzelligen Tumoren, die braunen Geschwülste der 
fibrösen Recklinghausenschen Osteitis multiple Ausdrücke eines einzigen 
krankhaften Vorganges sind, welcher wahrscheinlich eine dysendokrine 
Herkunft hat und mit Abänderungen des Mineralstoffwechsels verschiedenen 
Grades verbunden ist. Die klinischen Beobachtungen und die experimentellen 
Ergebnisse könnten diese vereinigenden Ansichten verstärken auch wenn 
im biochemischen Sinne ein verschiedenes Verhalten zu bemerken wäre. 

A. Giordano (Pavia). 


Eger, W., Die experimentelle Ostitis fibrosa generalisata und 
ihre Stellung zur renalen Rachitis. (Path. Inst. Breslau.) (Klin. 
Wschr. 20, 353, 1941.) 

Zusammenfassende Darstellung der Ost. fibr. general. und ihrer Be- 
ziehungen zum Stoffwechsel, insbesondere zur Niereninsuffizienz. Kritische 
Würdigung der Zusammenhänge mit der sog. renalen Rachitis. 

v. Törne (Greifswald). 


Gratzl, E., Osteorenales Syndrom beim Hund. (Wien. tierärztl. 
Mschr. 28, 225, 1941.) | 

Bei 6 Hunden wurde im Verlauf chronischer interstitieller Nierenentzün- 
dungen und Nierenverhärtungen ein Biegsamwerden der Oberkiefer mit 
Lockerung der Zähne festgestellt. In einem Falle wurde histologisch die 
hypoostotisch-porotische Form der Osteodystrophia fibrosa festgestellt. Verf. 
sieht in der infolge der chronischen Nierenerkrankung aufgetretenen Insuffi- 
zienzazidose des Blutes die Ursache der Knochenveränderungen. Es soll 
eine allgemeine Entkalkung des Knochens eintreten, an die sich eine Ostitis 
fibrosa anschließen kann. Es ist dies der erste Fall, daß bei Tieren chronische 
Nierenerkrankungen und Knochenerweichung in Zusammenhang gebracht 
worden sind. Eroms (Hannover). 


Mourgue, M., Biochemische Untersuchungen über den Vergleich 
in der Wirkung des Epithelkörperchenhormons und des 
Vitamins D bei allen reparativen Verknöcherungen. [Fran- 
zösisch.] (J. Physiol. et Path. gén. 37, 1269, 1939/40.) 


Verf. hat es sich zur Aufgabe gemacht, die Wirkung des Epithelkörperchen- 
hormons und des Vitamins D auf Verknöcherungsprozesse zu untersuchen, 
die sich im Gefolge eines Knochenbruches bemerkbar machen. Beide Körper 
— sowohl das Parathormon als auch das Vitamin D - wirken außerordentlich 
günstig auf die Kallusbildung bei einem Knochenbruch ein. Sie begünstigen 
aber auch den verletzten Knochen insgesamt, indem sie seinen Gehalt an 
Mineralstoffen steigern. 

Das Parathormon löst in erster Linie ein Abscheiden vom Mineral- 
stoffen aus denjenigen Anteilen des Knochens aus, die heil geblieben sind 
(allgemeine Osteolyse). Auf diese Weise wird eine Hyperkalzämie geschaffen, 
aus der der Kallus sozusagen Vorteil zieht, indem er die Kalziumsalze fixiert. 
Das Vitamin D bewirkt eine mineralische Entspeicherung im ganzen Skelett. 
Demgemäß natürlich auch in demjenigen Anteil des Skeletts, der einen Bruch 
aufweist. Auf diese Weise kommt es zu einer sehr viel stärkeren Absorption 
von Kalziumsalzen aus dem Innern des Knochens. Es empfiehlt sich demgemäß 
bei allen Knochenbrüchen zur Begünstigung der Kallusbildung und zur Be- 
schleunigung des gesamten Heilungsvorganges das Parathormon oder das 
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Vitamin D in größeren Mengen zu reichen. Am besten bedient man sich 
beider Stoffe gleichzeitig. v. Skramlik (Jena). 


Poljakowa, K. K., Ein Fall Albers-Schönbergscher Krankheit. 
(Russ. Arch. path. Anat. u. path. Physiol. 5, Nr 3, 85, 1939.) 
Einfache Mitteilung. M. Brandi (Posen). 


Westphal, J., Zur Klinik der Marmorknochenkrankheit im Säug- 
lingsalter. (Kinderklin. d. Oskar Ziethen-Krankenh. Berlin.) (Arch. 
Kinderheilk. 123, H. 1, 1, 1941.) 

: Verf. beschreibt einen Fall von Marmorknochenkrankheit bei einem 

5 Monate alten Säugling. Die Blutuntersuchung zeigte eine schwere, zu- 

nehmende Anämie mit Anisozytose, Poikilozytose und Polychromasie, Ver- 

minderung der Granulozyten, Lymphozytose, sowie zunehmende Leuko- 
zytose. Röntgenuntersuchung bestätigten die Vermutung, daß die Ursache 
für Erkrankung in den Blutbildungsstätten zu suchen sei. Sämtliche Knochen 
ließen strukturlose Verdichtungen erkennen. Die Rippen zeigten aufgetriebene 

Epiphysen, die Röhrenknochen keulenförmige Verdickungen, eine Ver- 

breiterung der Kompakta und eine erhebliche Periostverdickung. 

Schädel war die Osteosklerose am deutlichsten sichtbar. Der P-Serumwert 

war erniedrigt, der Ca-Wert normal. Der Versuch, die im Knochen abge- 

schiedenen Kalksalze mit Ca-mobilisierenden Mitteln zu lösen, blieb erfolglos. 

Exitus nach 2 Monaten infolge Sekundärinfekt. Verf. hält diese Erkrankung 

für die schwerste Form der Osteosklerose, die besonders im Säuglings- und 

Kleinkindesalter auftritt und rezessiv vererbt wird. Bei dem beschriebenen 

Fall ergab die Familienuntersuchung keine pathologischen Knochen- und 

Blutbefunde. R. Hasche-Klünder (Göttingen). 


Sikl, H. (Prag), Osteomalazie bei langdauernder Erkrankung der 
Gallenwege. (Frankf. Z. Path. 55, H. 1, 121, 1941.) 

Eine 67jährige Frau war vor 5 Jahren wegen Gallensteinleidens operiert, 
wonach 2 Jahre lang eine Gallenfistel zurückblieb. In der Folge hatte sie 
öfters Anfälle von fieberhafter Cholangiitis mit remittierendem Ikterus, 
einen unvollständigen Steinverschluß des Choledochus und eine cholangütische 
Leberzirrhose. Außerdem entwickelte sich eine durch Vogan beseitigte A- 
Avitaminose, eine fragliche B-Avitaminose und eine schwere hämorrhagische 
Diathese infolge von C- und K-Vitaminmangel. Bei der Sektion zeigte sich 
eine generalisierte Knochenerkrankung, die sich histologisch als porotische 
Osteomalazie erwies. Sie wird als Ausdruck einer D-Avitaminose aufgefaßt, 
bedingt durch mangelhafte Resorption des Vitamins im Darme, analog der 
Pavlowschen Krankheit bei Hunden mit Gallefisteln. Wahrscheinlich hat 
auch die Schädigung des Leberparenchyms zu der mangelhaften Ausnützung 
der Vitamine beigetragen. v. Gierke (Karlsruhe). 


Denekamp, A. E., und Dijkstra, O. H., Ueber eine besondere Form 
der Osteoporose bei Leukämie. [Holländisch.] (St. Elisabeths- 
Krankenhaus Haarlem.) (Nederl. Tijdschr. Geneesk. 25. 1. 41.) 

Bei einem 10jährigen Mädchen mit subakuter lymphatischer Leukämie 
bestand eine eigenartige Form der Osteoporose, die auch im Röntgenbild 
in Form von Aufhellungszonen längs der Epiphysenfugen erkennbar war. 
Histologisch fand sich nur eine ungenügende enchondrale Verknöcherung, 
mit schmalen Knochenbälkchen und blutbildendem, praktisch fettlosem 
Mark. Mehrere Abbildungen. W. Fischer (Rostock). 
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Wagner, W., Entstehung von Knochenbrüchen durch Muskelzug 
und mittelbare Belastung. (Chir. Univ.klin. Halle.) (Med. Klin. 
1941, Nr 18, 453.) 

Knochenbrüche durch Muskelzug und mittelbare Belastung verdanken 
ihr Zustandekommen einem Mißverhältnis zwischen Leistungsfähigkeit des 
Knochens und Beanspruchung. Solche Frakturen können akut und chronisch 
entstehen. Im ersten Fall ist die Knochenstruktur von besonderer Bedeutung, 
im zweiten gibt eine Dauer-Wechselbeanspruchung ohne notwendige Er- 
holungspausen den Ausschlag. Brass (Frankfurt a. M.). 


À 
Cole, P. P., Pathologische Mandibularfraktur. [Englisch.] (Lancet 
8. 6. 40, S. 1044. 
Mitteilung der erfolgreichen Behandlung von Vorkommnissen osteo- 
myelitisch bedingter Unterkieferbrüche. Gg. B. Gruber (Güttingen). 


Levander, G., Ueber Knochenregeneration. Formulierung einer 
Fragestellung vom kausal-osteogenetischen Gesichtspunkt 
aus. (Klin. Wschr. 20, 40, 1941.) 

Auf Grund auffallender Uebereinstimmungen der Befunde bei der Embryo- 
genese und der Osteogenese im Falle der Knochenheilung bespricht Verf. die 
im Schrifttum der letzten Jahre zahlreich erschienenen Arbeiten zur Knochen- 
regeneration und vergleicht sie mit eigenen Befunden, von denen der Arbeit 
mehrere Abbildungen beigefügt sind. v. Törne (Greifswald). 


Cade, St., Madagan, N. F., und Townsend, R. F. (London), Serum- 
Phosphatase in Fällen von Knochentumoren. [Englisch.] 
(Lancet 15. 6. 1940, S. 1079.) 

Verff. beschreiben die Serumphosphatase in 28 Fällen von Knochen- 
tumoren. Die Ergebnisse der Beobachtungen unterstützen die Hypothese, 
daß der Blutserumspiegel der Enzyme den Grad der Osteoblastentätigkeit 
in den Knochen wiedergibt, wobei die Möglichkeit einer großen Leber- 
schädigung ausgeschlossen wurde. Diese Erkenntnis scheint einigen Wert 
für die Behandlung der osteogenen Sarkome zu haben, ebenso wie für das 
Entdecken von Knochenmetastasen, die von anderen Organen ausgehen 
können (z. B. von Prostata-Ca) und vielleicht latent blieben. Für diese 
Fälle kann die Serumphosphatase als wertvoller Test herangezogen werden. 

Irming. Gruber (Göttingen). 

Meyerding, H. W., und Vales, J. C., Primäre maligne Knochen- 
geschwülste. [Englisch.] (Orthopäd. Klinik Mayoklinik Rochester, Minn.) 
(J. amer. med. Assoc. 117, Nr 4, 1941.) 

Riesiges Beobachtungsgut von 424 malignen Knochengeschwülsten. 
51 % waren osteogene Sarkome: 2 Drittel davon beim männlichen Geschlecht; 
Alter durchschnittlich 29 Jahre (3—77). In 44% ist ein Trauma für die 
Entstehung als möglich anzusehen. 71 % dieser Sarkome betrafen die Ex- 
tremitäten, 35 % den Femur. Fibrosarkome machten 9 % aus, davon 60 % 
beim männlichen Geschlecht. Durchschnittliches Alter 29,6 Jahre (10—62). 
Es wurden ferner diagnostiziert 114 Ewing-Sarkome: 72 % davon beim 
mann eien Geschlecht; Alter in ?/ unter 30. 61 % betrafen die Extremitäten, 
1/, das Knie. 

Multiple Myelome fanden sich 41mal; ®/, beim männlichen Geschlecht, 

3/, zwischen 40 und 70. Trauma als möglichen Entstehungsfaktor in 1/, der 

Fälle. Ferner wurden 7mal maligne Riesenzellsarkome gefunden. 

W. Pischer (Rostock). 
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Pybus, F. C., und Miller, E. W., Die Histologie von primären 
Knochentumoren in Mäusen. [Englisch.) (Amer. J. Cancer 40, 
Nr 1, 1940.) 

- Es wird die Histologie der verschiedenen Arten von Knochentumoren, 

die nach Art der Sarkome bei Mäusen gefunden werden, beschrieben. Die 

Hauptarten sind: harte Osteome, ein krebsiges Osteom, Osteosarkom, 

Osteosarkom mit Riesenzellen und das Chondroosteosarkom. Am häufigsten 

sind Tumoren, in denen Knochen und Osteoid vorherrschen. Es gibt. keine 

scharfe Grenze zwischen diesen Arten. Sie gehen ineinander über, und eine 

Maus kann alle Arten an verschiedenen Stellen zeigen. Wahrscheinlich ist 

der Osteoblast die primäre, bösartige Zelle, die sich in allen Zellarten diffe- 

renzieren kann, welche die Knochenentwicklung betreffen. Die Umwand- 
lungen, die im Knochenmark vorkommen, werden kurz erwähnt. 
Hans-Dieter Klauß (Göttingen). 


Reich, H., Gefäßsproßgeschwulst am unteren Ende des Ober- 
schenkelknochens. (Chir. Univ.klinik Kiel.) (Zbl. Chir. 1941, 683.) 
Unter Hinweis auf Art, Entstehung, Lokalisation, Frage der Gut- oder 
Bösartigkeit der Gefäßsproßgeschwülste wird eine gutartige, kompliziert 
gebaute Gefäßsproßgeschwulst des unteren Endes des rechten Oberschenkels 
einer 68jährigen Frau mitgeteilt. Die Geschwulst ist epulisähnlich, mit sehr 
großen Riesenzellen von osteoklastenähnlichem Typ, zum Teil lakunären 
Gefäßen, sowie myeloischem Zwischengewebe, die gegen den Knochen scharf 
abgegrenzt ist, diesen jedoch durch Druck zur Nekrose brachte. 
Proboese (Berlin-Spandau). 


Schwarz, A. L., Ueber Schädelosteome. (Russ. Arch. path. Anat. u. 
path. Physiol. 2, Nr 3, 136, 1936.) 
Beschreibung eines Falles, ausgehend vom Keilbein. 
M. Brandt (Posen). 


Koritzky, G. E., Ueber die sog. primären Adamantinome der 
Knochen. (Russ. Arch. path. Anat. u. path. Physiol. 2, Nr 1, 22, 1936.) 
Beschreibung eines Gewächses am Oberarm eines 37jährigen Mannes, 
das klinisch und röntgenologisch als ein Schalensarkom gedeutet wurde, 
histologisch sich jedoch als ein Adamantinom erwies. Das Gewächs war 
primär multipel und bestand aus einem osteoblastischen Synzytium. 
M. Brandt (Posen). 


Hanke, H., Die ärztliche Versorgung von Schädelverletzungen 
` mit Blutungen in die Schädelhöhle. (Städt. Krankenh. u. St. Hed- 
wigs-Krankenh. Königshütte.) (Med. Klin. 1941, Nr 28, 705.) 


Die bekannteste der traumatisch entstandenen Blutungen in der Schädel- 
höhle ist die extradurale Blutung infolge Zerreißung der Arteria meningea 
media. Das typische Symptom ist die zunehmende Benommenheit nach 
einem freien Intervall. Leider ist dieses klassische Symptom nur in etwa 
20—50 % der Fälle vorhanden. Meist werden die Symptome von der be- 
gleitenden Contusio cerebri überlagert. Das Problem der Erkennung der 
extraduralen Blutung liegt in der rechtzeitigen Diagnose des zunehmenden 
Hirndrucks. Leider sind die örtlichen Symptome des Hämatoms oft nur 
angedeutet, was die Diagnose natürlich sehr erschwert. Der Probebohrung 
kommt differentialdiagnostisch große Bedeutung zu, wobei die Probe beider- 
seits vorgenommen werden muß. — Weniger bekannt als diese Blutung ist 
die akute oder chronische Subduralblutung. Die Zeichen des chronischen 
Subduralhämatoms sind typisch: Stellen sich Wochen oder Monate nach 
einem beschwerdefreien Intervall bei einem schwerer oder leichter Schädel- 
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verletzten Kopfschmerzen, Schläfrigkeit, Benommenheit, geistige Störungen 
ein, so ist an dieses Krankheitsbild zu denken. Die akuten Subduralblutungen 
sind 3—4mal so häufig als die epiduralen. Sie entstehen meist nur bei 
schwereren Schädelverletzungen mit Hirnläsionen. Die Symptome sind oft 
sehr vielgestaltig, manchmal jedoch die Line wie bei der Epiduralblutung, 
Treten lokale Symptome (Druckpuls, Lähmungen, Jackson-Anfälle, Pupillen- 
erweiterung mit Lichtstarre) ein, so ist eine Probebohrung vorzunehmen. 
Das akute Hämatom wird dann mittels vorsichtiger Spülung und Sauger 
entfernt. Weiter sind absolute Ruhigstellung und dehydrierende Maßnahmen 
am Platz. Entscheidend ist rasches Handeln in den ersten 24—48 Stunden. 
Brass (Frankfurt a. M.). 


Blair, D., Rückgratsschäden infolge von Krampfibehandlung 
bei Epilepsie. [Englisch.] (Lancet 14. 11. 40. S. 325.) 

Unter 6 Krampfbehandelten waren 2 mit vorübergehendem Rückenweh. 
Von 20 Fällen schwerer Epilepsie bot einer radiographisch den Befund von 
Wirbelfraktur; er glich ganz den Veränderungen, die man bei jenen Krampf- 
behandelten mit Rückenweh erhalten hatte. 3 andere Patienten hinwiederum 
hatten Wirbelveränderungen zweifelhafter Herkunft. Dabei braucht die 
Fraktur im Wirbelbereich überhaupt keine Symptome zu machen. 

Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Junet, R., Mikroskopisches Verhalten des Skeletts bei Akro- 
megalie: Veränderungen des akromegalen Knochens bei 
Hyperthyreoidismus. [Französisch.] (Path. Inst. Univ. Genf.) (Ann. 
d’Anat. Path. 16, 1165, 1940.) 

Ausführliche Beschreibung der Knochenveränderungen, die in 3 Fällen 
von Akromegalie beobachtet wurden, 

Der erste Fall betrifft eine 73jährige Frau. Beginn der Erkrankung 
um das 60. Altersjahr mit den üblichen klinischen Symptomen (plumper 
Unterkörper, Vergrößerung von Händen und Füßen). Die Sektion deckte 
ein eosinophiles Adenom der Hypophyse auf, es bestand eine gewöhnliche 
Kolloidstruma. Im 2. Fall, bei einer 52jährigen Frau wurde die Größen- 
zunahme der Extremitäten im 42. Jahr beobachtet, gleichzeitig wurde eine 
SN veränderte Schilddrüse entfernt. Doppelseitige Sehnervatrophie, 
Makrogloassie. Zunahme des intrakraniellen Druckes, bitemporale Hemi- 
anopsie. Plötzlich Polydipsie und Polyurie, Abmagerung, Zunahme des 
Blutzuckers, Tod im diabetischen Koma 2 Jahre nach Beginn des Diabetes. 
Sektion: Großes eosinophiles Adenom der Hypophyse mit Kompression des 
Chiasma. 3. Fall: 60jährige Frau. Kropf mit zunehmendem Wachstum 
seit der Mitte des 5. Jahrzehnts, gleichzeitig Abmagerung, Dyspnie und 
Zyanose des Gesichtes. Strumektomie: wuchernde Struma Langhans. Tod 
kurz nach dem Eingriff. Keine Angabe über Zeitpunkt des Beginns von akro- 
megalen Erscheinungen, die anläßlich der Sektion sehr deutlich ausgeprägt 
waren. In der Hypophyse großes eosinophiles Adenom. 

Aus der Betrachtung der Knochenveränderungen in den beiden ersten 
Fällen ergibt sich, daß sie auf eine Wiederaufnahme der Wucherung mit 
Knochenneubildung am Periost, am Endost und an den Knorpeln zurück- 
führen lassen. Die Periostwucherung äußert sich in einer Verdickung der 
Kambiumschicht mit lamellärem, schichtweise erfolgendem Anbau neuer 
Knochenschichten, die durch Kittlinien getrennt werden. Dies deutet auf 
eine schubweise erfolgte Neubildung. Die Endostwucherung zeigt eine ähn- 
liche Anbauweise, sie erscheint jedoch geringer. Der Schalenknochen der 
Corticalis wird in den tieferen Schichten umgewandelt; durch einen kompli- 
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zierten Mechanismus, in welchem perforierende Kanälchen aus Periost, Mark 
und Havers’ Kanälchen gebildet werden, entstehen hier Havers’ Systeme. An 
den Rippenknorpeln kann eine enchondrale Verknöcherung beobachtet wer- 
den; dadurch verlängern sich die Rippen und es bilden sich rosenkranzartige 
Chondrophyten. Die Gelenkknorpel und die Bandscheiben lassen prolife- 
rative Erscheinungen sowie degenerative Veränderungen der Grundsubstanz 
erkennen; diese Knochen- und Knorpelveränderungen stehen allem Anschein 
nach in unmittelbarem Zusammenhang mit dem eosinophilen Adenom 
(Ueberschuß an Wachstumshormon). Im 3. Fall mit wuchernder Struma 
und eosinophilem Adenom waren die Knochen- und Knorpelwucherungs- 
vorgänge geringgradiger; es fand sich im ganzen Skelett eine fibröse 
Osteopathie, wie sie beim Basedow beschrieben worden ist mit spongiöser 
Umwandlung der Corticalis (bes. Schädel, lange Röhrenknochen), Atrophie 
der Spongiosa mit Neubildung dünner Bälkchen. Roulet (Basel). 


‚Friedrichs, Wilhelm (Una), Untersuchungen über die Verände- 
rungen der Rippenknorpel bei Akromegalie. (Diss. Kiel, 1938.) 
Die Akromegalie ist eine Krankheit, die sich im Skelettsystem haupt- 
sächlich am Knorpel auswirkt. Sie führt an den Rippen in ganz spezifischer 
Weise zu einer Hypertrophie der 2. Rindenschicht. Die erste Schicht beteiligt 
sich nur wenig an der Wucherung. Der Kern und die dritte Rindenschicht 
nehmen gar nicht daran teil, weil sie schon abgestorben sind. Die Akromegalie 
bringt noch im Alter den Knorpel zu einer nie gekannten Blüte. Die Wuche- 
rung nimmt ihren Ausgang von der Knochen-Knorpelgrenze und klingt 
sternumwärts ab. Sie regt aber nicht nur den alten Knorpel zu neuem Wachs- 
tum an, sondern fördert auch die Entstehung des neuen Knorpels. Die Akro- 
megalie führt zu Wiederaufnahme einer vollwertigen enchondralen Ossi- 
fikation mit wahrer Zunahme der Gesamtlänge der Rippe. Da die enchon- 
drale Ossifikation langsam erfolgt, der molekulare Abbau der 3. Rindenschicht 
und des Kerns und das Eindringen vom Mark in den Kernknorpel aber ver- 
hältnismäßig schnell vor sich geht, sehen wir, daß sich die Markbucht im 
Querschnittsbild zentral stark vorwölbt, während die wuchernde Rinde 
in das Mark zapfenförmig eingreift. Die Herde asbestartiger Degeneration 
der 2. Schicht sind überflüssig geworden, weil sie nur dem Spannungsausgleich 
dienen, der bei der Akromegalie durch die Wucherung der 2. Schicht schon 
ausgeglichen wird. Eine starke Zunahme der Risse und Spalten ist zu ver- 
zeichnen. Sie sind durch die mächtige Zugspannung, vielmehr aber noch 
durch molekularen Abbau sehr breit. Manchmal durchsetzen sie quer die 
ganze Rippe. Es besteht daher Bruchgefahr. Der Organismus hilft sich 
dagegen, indem vom Perichondrium aus Bindegewebe in die Spalten ein- 
wächst und sie dem mechanischen Bedürfnis nach in sinnreicher Weise 
vertaut. Dieses Bindegewebe wird in den meisten Fällen unter dem Einfluß 
des akromegalen knorpelfördernden Reizes in Füllknorpel umgewandelt. 
Ein anderer Teil des Bindegewebes wird von Knochenmark erreicht und dann 
durch Mark ersetzt, die Höhle mit Spongiosa ausgekleidet. Der Füllknorpel 
kann aus seiner Umgebung durch humoralen Abbau gelöst werden. Er liegt 
ann wie eine Plombe in seiner Höhle. Der junge Füllknorpel widersteht 
natürlich dem molekularen Abbau länger als der ihn umgebende Kern- 
nknorpel. Wird diese Knorpelpartie nun vom Mark abgebaut, so hält 
sich der Füllknorpel noch lange und liegt als Insel noch eine Zeitlang frei im 
Mark. Der Abstand solcher Knorpelinseln von der Knochen-Knorpelgrenze 
zeigt das Wachstum der knöchernen Rippe an. Da der molekulare Abbau 
im Bereich des toten Knorpels, also im Kern und in der dritten Rindenschicht 
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schneller vor sich geht als die enchondrale Ossifikation, der 2. Rindenschicht, 
entsteht bald im Innern der Rippe eine tiefe Markbucht. Diese würde die 
'Gesamtfestigkeit der Rippe sehr gefährden, wenn nicht die Markbucht 
Spongiosaspreizwerk durchzöge, das mangelhaft verknöchert und die Bieg- 
samkeit der Rippe nicht herabsetzt, und wenn weiterhin um den Rippen- 
knorpel nicht eine Knochenhülse entstände. Diese Knochenhülse stellt die 
Fortsetzung der Knochenrinde dar und reicht weit hinauf ins Perichondrium. 
Beweglich zwischen Hülse und Rindenknorpel befindet sich noch Perichon- 
drium. Dieses wird durch die dauernde scherende Beanspruchung und durch 
den knorpelbildenden akromegalen Reiz umgewandelt in besonders straffes 
Bindegewebe oder in Knorpel (Chondrophyt). Unter dem Einfluß der Akro- 
megalie steigert sich auch das Wachstum des Chondrophyten. 
Gg. B. Gruber (Göttingen). 

Mourgue, M., Biochemische Untersuchungen über die Osteolyse 

im Verlaufe einer „Rachitis bei Strontium“. [Französisch.] 

(J. Physiol. et Path. gén. 37, 1358, 1939/40.) 

Bei Zufuhr einer Nahrung, die speziell zur Erzeugung der Rachitis 
hergestellt wurde und gleichzeitig in bezug auf die Salze eine Veränderung 
gegenüber der normalen Zusammensetzung aufweist, kommt es bei der Ratte 
im Wachstum zu anatomischen Veränderungen der langen Röhrenknochen, 
die hauptsächlich diejenigen Gebiete betreffen, welche sich in der Nachbar- 
schaft der Epiphyse befinden. Merkwürdigerweise kommt es bei Ernährung 
von nahezu erwachsenen Tieren in durchaus der gleichen Weise zu keinen 
solchen Veränderungen. Das gleiche gilt auch für völlig erwachsene Tiere, 
bei denen sich natürlich das Knochengewebe nicht nur in seiner Grundsubstanz 
mit Mineralstoffen ausreichend versorgt erweist, sondern das auch ent- 
sprechende Reserven besitzt. Nur dann, wenn man einen Ueberschuß an 

kalierden mit der Nahrung reicht (Strontium, Kalzium und Magnesium), 
kommt es zu typischen rachitischen Veränderungen auch bei erwachsenen 
Tieren. Verf. hat es sich nun zur Aufgabe gemacht, zu untersuchen, in welcher 
Weise die verschiedenen Anteile eines langen Röhrenknochens bei erwachsenen 
Ratten betroffen werden, wenn man ihnen eine richtige „Rachitisnahrung“ 
reicht, der zu 2 %, Strontiumkarbonat hinzugesetzt wird. 

Dabei hat es sich herausgestellt, daß die sogenannte „Rachitis bei 
Strontiumgaben‘“ eine allgemeine Entmineralisierung der Knochen nach sich 
zieht. Die Diaphysen werden von diesem Geschehen weniger betroffen als 
die Epiphysen, Trotzdem sind auch sie der Sitz für eine ausgeprägte Abgabe 
von Mineralsalzen. Dieser Unterschied in dem Verhalten ist offenbar darauf 
zurückzuführen, daß die Epiphysen stark spongiöser Natur und reichlicher 
mit Blutgefäßen versorgt sind. Die Abgabe von Mineralbestandteilen voll- 
zieht sich an allen Stellen des Knochens offenbar auf Kosten der Mineral- 
reserve der Knochen. v. Skramlik (Jena). 


Kilian, H., Versuche einer antenatalen Rachitis-Prophylaxe. 
(Arch. Kinderheilk. 123, H. 1, 25, 1941.) 

Verf. trieb an einem besonders übersichtlichen Kreis von Müttern 
Rachitis-Prophylaxe mit Vigantol oder Vitamin-D-Konzentrat. Dabei kam 
er zu der Feststellung, daß diese Vitamin-D-Zugabe an die Mutter vor der 
Geburt dem Kind keine größere Resistenz gegen Rachitis mitgibt. Dabei 
spielt es auch keine Rolle, in welchen Mengen und zu welchem Zeitpunkt 
vor der Geburt die Zugabe erfolgte. Eine mittelbare Rachitis-Prophylaxe 
über die Mutter ist bei Brustkindern möglich, aber nach aller Erfahrung 
entbehrlich. R. Hasche-Klünder (Göttingen). 
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Koch, Fr., Ueber die Dosierung des Vigantols in der Rachitis- 
prophylaxe. (Arch. Kinderheilk. 123, H. 2/3, 70, 1941.) 

Es wird über die Erfahrungen nach einem Jahr Rachitisprophylaxe 
berichtet. So groß der erzielte Erfolg auch ist, so kann andererseits nicht 
verhehlt werden, daß die konsequente Durchführung der Kontrollen und 
Wiedervorstellungen noch weiter ausgebaut werden muß, sofern das optimal 
Mögliche erreicht werden soll. Die vorgesehene Vitamin-D,-Dosis von 9 mg 
oder 3 Flaschen Vigantol erwies sich bei einer Dosierung von täglich 5 Tropfen 
nur in 74,2 % als wirksam. Bei 25,8 % kam es noch zu teils leichteren, teils 
mittelschweren rachitischen Symptomen, weshalb eine Erhöhung der Gesamt- 
dosis auf 12 mg gefordert wird, die als Minimaldosis anzusehen ist. Ein 
Vergleich mit den anderen Formen der Rachitisprophylaxe wird gezogen. 
Erhöhte Aufmerksamkeit soll dabei den im biologischen Frühjahr Geborenen 
gewidmet werden, da diese sich als besonders gefährdet erwiesen, was noch 
an größerem Material und nach den Erfahrungen über mehrere Jahre zu 
erhärten sein wird. R. Hasche-Klünder (Göttingen). 


Häßler, E., Hurlersche Erkrankung (Dysostosis multiplex — 
Gargoylisme— dystostotische Idiotie), eine Form der Li- 
poidosen. (Univ.-Kinderklinik Leipzig.) (Dtsch. Z. Verdauungs- u. 
Stoffwechselkrankh. 4, H. 3, 124.) 

Es werden 2 Fälle von Hurlerscher Erkrankung oder Dysostosis multi- 
plex beschrieben. Das Leiden ist gekennzeichnet durch Zwergwuchs mit 
eigenartigem Gesichtsausdruck, diffusen Hornhauttrübungen, mangelnder 
Streckbarkeit der Gelenke, Kyphose der Wirbelsäule, großem Bauch mit Milz- 
und Lebervergrößerung, Neigung zu Hernienbildung, Imbezillität und Taub- 
heit. Bei den wenigen ausgeführten Sektionen wurde der Befund einer amau- 
rotischen Idiotie erhoben. Ferner fanden sich Infiltrate in Leber, Milz und 
Lymphknoten, Herzmuskulatur und Hypophysenvorderlappen, denen an- 
scheinend eine Lipoidstoffwechselstörung zugrunde liegt. Bei dem Lipoid 
scheint es sich um Kerasin zu handeln. Danach steht die Dysostosis multiplex 
histologisch der amaurotischen Idiotie, chemisch der Gaucherschen Erkran- 
kung nahe, zumal bei letzterer Krankheit eine sekundäre Mitbeteiligung des 
Knochensystems bekannt ist. 

Bei der Erklärung des Krankheitsbildes spricht der Verf. von einem 
hohen „syntropischen Index zwischen Knochensystemerkrankung, Hornhaut- 
trübung und Lipoidose‘“. Neben Schüller-Christian-Hand, Gaucher, Niemann- 
Pick wird das Leiden als 4. Lipoidose eingereiht und die Bezeichnung ,,Dys- 
ostotische Idiotie“ vorgeschlagen. Holle (Leipzig). 


Bert, J.-M., und Guibert, H. L., Klinische und anatomische Unter- 
suchung zur Kenntnis der familiären osteoligamentären 
Dystrophie von Morquio. [Franzôsisch.] (Clin. Med. et Labor. Anat. 
path. Fac. Med. Montpellier.) (Ann. d’Anat. path. 16, No 9, 1209, 1940.) 

Das merkwürdige, von Morquio 1929 erstmals beschriebene Bild ist 
folgendes: besonders im Zeitpunkt der ersten Gehversuche wird die auffällig 
starke Biegsamkeit und die Laxheit der Gelenke festgestellt. Allmählich 
entstehen starke Deformationen besonders des Brustkorbes und der unteren 

Extremitäten: die Wirbelsäule wird zusammengedrückt, die großen Gelenke 

stehen in falscher Stellung, sie sind äußerst biegsam, die Knochen erscheinen 

an sich wenig verändert; die oberen Extremitäten erscheinen im Vergleich 
zum Körper viel zu lang. Die Gestaltveränderungen entstehen familiär, sie 
nehmen langsam aber progressiv zu; alles in allem hat es den Anschein, 
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als ob sie die Folgen einer primären übertrieben großen Dehnbarkeit des 
faserigen Gelenkapparates wären, also einer ligamentären Insuffizienz. Es 
würde dann der statische Zusammenbruch im Bereich der besonders durch 
Druck und Gegendruck beanspruchten Stellen folgen. Verff. haben ver- 
sucht mit Hilfe der genauen histologischen Untersuchung von amputierten 
Zehen eines solchen Falles die Pathogenese des Leidens zu klären. Es findet 
sich im Bereich der Kutis der dorsalen und der ventralen Seite eine starke 
Hyperplasie der elastischen Gerüste, die ebenfalls an den Bändern und an 
der Gelenkkapsel auftritt. Die Gelenkflächen sind nur dann verändert, wenn 
eine Subluxation stattgefunden hat. Der Knochen ist im allgemeinen 
atrophisch, die Bälkchen sind spärlich, wie bei einer Osteoporose. Die starke 
Zunahme an elastischen Fasern ist offenbar die Hauptveränderung, die 
Knochenatrophie und die falschen Stellungen sind lediglich sekundär. Es 
ist wahrscheinlich, daß die Marquiosche Dystrophie mit der Ehlers-Danlos- 
schen Krankheit und der Lobsteinschen Knochenerkrankung eine einheitliche 
Gruppe von Dystrophien bildet. Roulet (Basel). 


Schede, F., Das Altern des Stütz- und Bewegungssystems. 
(Orthopäd. Univ.klinik Leipzig.) (Z. Altersforschg 2, 231, 1940.) 

Mit zunehmendem Alter finden sich Veränderungen am Knorpel z. B. 
im Sinne der Arthrosis deformans, an den Gelenkbändern, die zu dauernder 
Ueberdehnung neigen, an den Muskeln und der Haut, die ihre Dehnbarkeit 
verlieren. Diese Erscheinungen können krisenhaft und unter erheblichen 
Beschwerden in den Wechseljahren auftreten. Wird die Beanspruchung 
dann nicht herabgesetzt, so können schwere Schädigungen und Verbildungen 
die Folge sein. Wichtige Symptome des Alterns sind der Haltungsverfall, 
der sich in einer Kyphose der Brustwirbelsäule mit entsprechenden Schmerzen 
in der überdehnten Schultermuskulatur äußert, die flache Atmung, die zu 
Kreislaufstörungen führt, welche meist Anlaß zu Fußbeschwerden, gibt usw. 
Therapeutisch kommt in allen Fällen erst die Beseitigung der Ermüdung 
durch entsprechende Ruhe in Frage, erst dann darf Uebung in vorsichtiger 
Steigerung erfolgen. H. Stefani (Göttingen). 


Güntz, E., Gelbe und braune Verfärbung der Zwischenwirbel- 
scheiben. (Dtsch. Z. Chir. 254, 633, 1941.) 

Die Untersuchungen wurden vor Jahren unter Schmorl am laufenden 
Sektionsgut ausgeführt. 55 Zwischenwirbelscheiben, die von 30 Wirbelsäulen 
stammten, wurden histologisch untersucht. Die jedem Pathologen bekannte 
und insbesondere im Alter beobachtete gelbliche Farbe im Bereich des Nucleus 
Deise ist eine reine Altersveränderung entsprechend analogen Verfärbungen 

es Knorpelgewebes alter Menschenüberhaupt. 

Eine andere Verfärbung, die vom zarten Gelb bis zum tiefsten Braun 
vorkommt und vornehmlich im Nukleusbereich sitzt, aber auch im Rand- 
leistenannulus oder im hinteren Teil der Zwischenwirbelscheibe, schließlich 
auch entlang von Spaltbildungen vorkommt, hat eine andere Ursache: Es 
handelt sich um einen eisenfreien, fettfreien Farbstoff hämatogenen Ur- 
sprungs. Zu einer Färbung der Fasern der Zwischenwirbelspalten kommt es 
nur dann, wenn Rißbildungen in der Zwischenwirbelscheibe durch Lücken 
in der Knorpelplatte bis zu Gefäßwucherungen heranreichen. Diese nehmen 
vom Knochenmark ihren Ausgang und können deshalb bis zur Zwischen- 
wirbelscheibe vordringen, weil es zu nennenswerten reaktiven Bindegewebs-, 
Knorpel- oder Knochenwucherungen, wie sie die Knorpelknötchen darstellen, 
nicht kommt. Durch diese innige Nachbarschaft zwischen Spalträumen 
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der Zwischenwirbelscheibe und gewucherten Markgefäßen wird bei der 
Funktion der Blutfarbstoff angesaugt und verteilt sich zwischen den Fasern 
der Scheibe. Nicht selten kommt es zum Austritt von Blutkörperchen. 
Derartig verfärbte Zwischenwirbelscheiben werden bröcklig und degenerieren, 
bilden also die Ursache für weitere Wirbelsäulenschädigungen. 

Güthert (Jena). 


Zapp, H. (Lüdenscheid), Beitrag zur Kenntnis des Blutergelenkes. 
(Diss. Göttingen, 1941 
Auf Grund der Untersuchungsergebnisse bei einem Bluter von 12 Jahren 
und dessen Familie spricht Veri. der Herausstellung eines „Typus haemo- 
_ philicus“ weder einen pathologisch-anatomischen noch einen diagnostischen 
Wert zu. Stammbaumforschung blieb in der Familie erfolglos. Den Ein- 
flüssen auf die Hämophilie, wie Rasse, geographische Verhältnisse, Jahres- 
zeiten kommt nur geringe Bedeutung zu. Was das junge Lebensalter für das 
Befallensein des Gelenkes, was den Geschlechtscharakter, die Lokalisation 
der Gelenkblutungen, die mangelhafte Gerinnungsfähigkeit des hämophilen 
Blutes anbelangt, so stimmen die Ergebnisse des Verf. mit den allgemein 
herrschenden Anschauungen überein. Es wurden die Ursachen für das Zu- 
standekommen des Blutergusses untersucht; das Trauma ist als häufigste 
Ursache anzuerkennen. Auf die Bedeutung der konstitutionellen Bereit- 
schaft und auf die mögliche Verletzbarkeit und Durchlässigkeit der hämo- 
philen Gefäßwände wird hingewiesen. Besondere Beachtung wurde den 
Resorptionsverhältnissen geschenkt, wobei in Uebereinstimmung mit den 
Angaben anderer Forscher ein Kreis von Bedingungen im Rahmen der ur- 
sächlichen Erscheinungen hervorzuheben ist. So sind die an und für sich 
ünstigen Resorptionsverhältnisse aller Synovialmembranen verantwortlich, 
aneben das Flüssigbleiben des hämophilen Blutes, Synoviarisse, Kapsel- 
rupturen, intraartikuläre Drucksteigerungen. Ferner sind gewisse pathologische 
Kapselveränderungen, die histologisch nachgewisen wurden, naturgemäß 
für das Resorptionsvermögen von großer Bedeutung. Das zweite Stadium 
des Blutergelenkes — angeblich ein Entzündungsstadium — bemühte sich Verf. 
zu erklären. Histologisch bestätigte sich im vorliegenden Falle die kenn- 
zeichnende Reaktion etwa in Form eines sich unter entzündlichen Begleit- 
symptomen organisierenden Granulationsgewebes. Das war hier aber eine 
sekundäre Entzündung infolge bakterieller Blutinfektion. Solche Infektion 
spielt keine allgemeine Rolle bei den Hämophilien. Diese symptomatische 
sekundäre Entzündung entspricht nicht den Ergebnissen der Durchsicht 
mannigfacher Vorkommnisse von Hämatombildung steriler Art. Solche hat 
man in den verschiedensten Geweben beobachten können — auch im Ge- 
lenksbereich nach stumpfem Trauma — ohne daß von einer nachfolgenden 
Entzündung klinischer oder histologischer Art die Rede sein könnte. Wenn 
bei Hämophilen im Blutungsbereich das organisierende Geschehen durch 
Entzündung kompliziert ist, spielen wohl verkappte Infektionswirkungen 
durch Mikroben eine Rolle. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Graßmück, A., Gelenkneubildung bei veralteter Schulterver- 
renkung. (Chir. Klinik dtsch. Karls-Univ. Prag.) (Mschr. Unfallheilk. 
48. Jg., Nr 8.) 

Es wird die Neubildung eines Gelenks bei einer veralteten Schulter- 
verrenkung beschrieben. Bei relativ guter Beweglichkeit ist ein operativer 
Eingriff kontraindiziert. Die versicherungsmäßige Bewertung wird besprochen. 

W. Herzog (Göttingen). 
Zentralblatt f. Allg. Pathol. Bd, 79 | 26 
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Kroh, F., Der zirkumskripte gelenknahe Schulterschmerz und 
seine chirurgische Behandlung. (Chir. Abtlgn. d. Städt. Kranken- 
häuser Köln-Mühlheim u. Köln-Deutz.) (Zbl. Chir. 1941, 803.) 

In solchen Fällen finden sich erstens: zirkumskripte Gelenkkapsel- 
schwielen, das sind Degenerationsprozesse in der von der Supraspinatus- 
sehne und der Gelenkkapsel gebildeten Gewebsplatte. Ausführliche Wieder- 
gabe des histologischen Befundes. Niemals konnte ein einmaliges Trauma 
ursächlich angeschuldigt werden. Zweitens: Nekrosen der Supraspinatus- 
sehne. Der nekrotische Prozeß kann auf die Infraspinatussehne überzgreifen, 
zuweilen ist er bis in das Tuberculum majus, der Ansatzstelle dieser Sehne, 
hinein zu verfolgen; auch die Wand des Sulcus intertubercularis kann mit- 
einbezogen sein. Charakteristisch ist die Blutleere des befallenen Gewebes. 
Die Verödung des Gleitgewebes einschließlich der Schleimbeutel ist als Be- 

leiterscheinung aufzufassen. Eine primäre Erkrankung eines gelenknahen 
chleimbeutes, mit Ausschüttung von Kalk in das Lumen desselben, ist 
nach allen Erfahrungen indiskutabel. Primär entzündliche, vor allem in- 
fektiôse oder akut-traumatische Schädigungen der Sehnenkapselplatte 
scheiden als Ursache des bionekrotischen Vorganges aus. In keinem der 

11 beobachteten Fälle konnte eine traumatische Schädigung nachgewiesen 

werden. Wahrscheinlich ist eine arterielle Ischämie die Hauptursache. Die 

Ischämisierung der an sich gefäßarmen Sehnenplatte kann rein funktionell 

durch Druck des Oberarmkopfes, dessen Rundung die Sehne überspannt, 

bedingt sein. Angiospastische Zustände als Folge temporärer Abkühlung 
der Schulter sind vielleicht mitverantwortlich zu machen. Drittens: primäre 

Erkrankung der Bursa subdeltoidea, und zwar chronisch-proliferative Bur- 

sitis. Viertens: Isolierte Erkrankung der den Sulkus bildenden Gewebe, und 

zwar schwielige Verdickung der kräftigen, über den Sulkus hinwegziehenden 

Bandbrücke nent coracohumerale und glenoidale superius). Auch 

der nächstbenachbarte Bezirk der Supraspinatussehne kann schwielig de- 

generieren, das Gleitgewebe partiell veröden. — Alle diese Veränderungen 
können chirurgisch beseitigt werden. Froboese (Berlin-Spandau). 


Staehelin, R., Ueber Affektionen der Rippenknorpel als Ursäche 
von Brustschmerzen. (Med. Univ.klinik Basel.) (Schweiz. med. 
Wschr. 1940, 592.) 

Als Ursache schmerzhafter Affektionen der Rippenknorpel kommen in 
Frage: frische und pseudarthrotisch ausgeheilte Frakturen und Infraktionen 
(manchmal ausgelöst durch Hustenstöße), typhöse und tuberkulöse Osteo- 
chondritiden, rheumatische Perichondritiden als Teilerscheinung einer Poly- 
arthritis rheumatica oder als einzige Rheumamanifestation. 

Uehlinger (St. Gallen). 

Saegesser, M., Die Periarthritis humeroscapularis. (Dtsch. Z. Chir. 
254, 616, 1941.) 

Das Krankheitsbild ist charakterisiert durch chronisch-entzündliche 
Veränderungen im Bereich des periostalen Ansatzes der Supraspinatussehne. 
Im akuten Stadium tut die 2—3malige Injektion von Novocain-Percainöl 
in das Ganglion stellatum gute Dienste. Bei Versagen dieser Behandlung 
im akuten Stadium oder bei chronischen Fällen führt in Anlehnung an die 
Hohmannsche Operation beim Tennisellbogen die Einkerbung der Sehnen- 
platte am Tuberculum majus zu rascher Schmerzlosigkeit. Güthert (Jena). 


Ceelen, W., Ueber histologische Meniskusbefunde nach Unfall- 
verletzungen. (Path. Inst. Univ. Bonn.) (Zbl. Chir. 1941, 1491.) 
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Die diagnostische Bewertung der histologischen Befunde an exstir- 
pierten Meniscis ist ein vielumstrittenes Kapitel. Es kann heute kein Zweifel 
mehr darüber herrschen, daß die alte Einteilung von P. Bruns (1892) zu 
Recht besteht, nämlich daß den durch Gewalteinwirkungen entstandenen 
Verletzungen eines gesunden Meniskus die Spontanverletzungen gegenüber- 
zustellen sind, die auf dem Boden degenerativer Meniskusschäden zur Ent- 
wicklung kommen. Die Antwort auf die Frage, welche der beiden Verletzungs- 
arten die häufigere ist, wird ganz verschieden ausfallen, da sie ‚in vieler 
Beziehung geographisch“ bedingt ist. Im rheinisch-westfälischen Bergbau- 
gebiet zum Beispiel steht die Spontanmeniskusluxation an erster Stelle. Sie 
bereitet sich in einem degenerativ veränderten Meniskus vor und kommt ohne 
eigentlichen Unfall oder gröberes Trauma zur Auslösung. Die Ursache 
hierfür ist die beruflich bedingte Ueberbeanspruchung des Kniegelenkes 
mit der chronischen übermäßigen Spannung und Dehnung der Menisci, 
besonders bei solchen Bergleuten, die lange Zeit, oft jahrelang, in kniender 
oder hockender Stellung arbeiten. Die Meniskopathie der Bergleute muß 
also als Berufskrankheit angesehen werden. Das kann bewiesen werden. — 
Da die Altersschätzungen von Meniskusveränderungen für Begutachtungen 
von allergrößter Wichtigkeit sind, hat es sich Verf. zur Aufgabe gestellt, 
an einer Anzahl von sicheren unfallstraumatischen Meniskusver- 
letzungen, bei denen der Tag des Unfalls und der Operation genau bekannt 
waren, zu untersuchen, welche posttraumatischen Veränderungen an dem 
verletzten Meniskus zur Entwicklung kommen, insbesondere, wann die ersten 
reparatorischen Erscheinungen auftreten und welcher Art sie sind, zweitens 
ob und in welchem Umfang sekundäre degenerative Prozesse sich einstellen. 
Den Untersuchungen liegt ein Material von 730 Menisei zugrunde. 40 davon 
wurden ausgewählt, da sie eine eindeutige unfallstraumatische Entstehung 
der Verletzung gewährleisteten. Die Zeit zwischen Unfall und Operation 
betrug 2 Tage bis 10 Jahre. Das Lebensalter schwankte zwischen 18 und 
50 Jahren. Der kleinere Teil waren Bergleute, der größte Teil betraf Arbeiter 
der verschiedensten Berufe, auch eine Anzahl von Frauen fand sich darunter. 
Die Ansicht, daß ein Meniskusstück, welches von seiner die Blutgefäße 
tragenden Kapselrandzone abgelöst ist, infolge mangelhafter Ernährung 
einer fortschreitenden Degeneration verfallen müsse, trifft nicht zu. Die 
Unterbrechung der Blutzufuhr kann jahrelang bestehen, ohne daß irgend- 
welche Degenerationserscheinungen auftreten. Offenbar genügt die Synovial- 
flüssigkeit, um die abgelösten Teile ausreichend zu ernähren. Anscheinend 
hat die „Gelenkschmiere‘“ auch nutritive Aufgaben für die Gelenkknorpel 
und die nichtvaskularisierten Teile der Menisci zu erfüllen. Auch bei den 
reparatorischen Abheilungs-- und Vernarbungsprozessen am verletzten 
Meniskus kommt dem Gelenksaft durch Anlagerung eiweißhaltiger band- 
und membranartiger Massen an den Rißflächen eine besondere Wichtigkeit 
zu. Diesen fibrinartigen Auflagerungen sind auch vielfach proliferations- 
fähige Zellen beigemischt, die aus der Synovia selbst stammen und die nach 
den histologischen Bildern durch Vermehrung in der Eiweißsubstanz nach 
Art der Vorgänge in künstlichen Zell- und Gewebekulturen sich ausbreiten, 
die fibrinartigen Eiweißmassen durchwachsen und hierdurch zur Umbildung 
der Fibrinleiste in faseriges Bindegewebe beitragen. Vermutlich stammen 
die Zellen von den Deckzellen der Synovialis. Ausgedehnte histologische 
Untersuchungen und Befundbeschreibungen, die zu folgenden Ergebnissen 
führen: Bei einer traumatischen Verletzung eines gesunden Meniskus bleibt 
das Meniskusgewebe auch des abgelösten Teils längere Zeit völlig unverändert. 
Die ersten sicheren reparatorischen Zellproliferationen wurden nach 3 Wochen 
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festgestellt. Bindegewebige Umwandlungen (Vernarbungen) pannusartiger 
Granulationen der verletzten Oberflächen konnten nach etwa 3 Monaten 
beobachtet werden. Der Abheilungsprozeß ist nach etwa einem Jahr vollendet 
und so weit fortgeschritten, daß proliferative Veränderungen in dem Narben- 
gewebe histologisch nicht mehr nachweisbar sind, vorausgesetzt, daß nicht 
rezidivierende Traumen, Einklemmungen und dergleichen, eine Störung der 
Abheilungsvorgänge hervorrufen. Je länger die Intervallzeit zwischen Unfall 
und Operation ist und je mehr hierdurch die Gefahr vermehrter Einklem- 
mungen und mechanischer Einwirkungen auf den Meniskus gegeben wird, 
desto vielgestaltiger entwickeln sich die histologischen Bilder und erschweren 
ein eindeutiges Urteil. Nennenswerte degenerative Veränderungen spielen 
sich in dem gewaltsam zerrissenen Meniskus selbst im Verlauf von Monaten 
und Jahren nicht ab. Nur an den Rißrändern und den luxierten Teilen, die 
unter der Einwirkung der Kondylen stehen, können sich nekroseartige Auf- 
quellungen der Grundsubstanz ausbilden mit Umwandlung des Faserknorpels 
in eine dem hyalinen Knorpel ähnliche Substanz. Tiefgreifendere Ent- 
artungserscheinungen sind nicht als Folge der Meniskusverletzung anzu- 
sehen, sondern sind von dieser unabhängig, meist bereits vor dem Unfall 
entstanden. Froboese (Berlin-Spandau). 


Platt, H. (Manchester), Zugverletzungen des Nervus popliteus 
externus. [Englisch.] (Lancet, London 16. 11. 40.) 

Bei schweren Kniegelenksverletzungen während der Adduktionsstellung 
wird der Nervus popliteus externus leicht überdehnt oder vollständig zer- 
rissen. Die Verletzung des Kniegelenks durch zu starke Adduktion besteht 
aus dem Riß der äußeren Kapsel dicht am Tibiarand, Riß der Bicepssehne 
und Riß des äußeren lateralen Ligaments, das Fibularstyloid mit sich ziehend. 
Ausgesprochene Gewalt kann eine vollständige Dislokation des Kniegelenks 
verursachen. Fälle werden beschrieben mit der typischen Kombination von 
Zugverletzung des Nervus popliteus externus und einer Schädigung des 
Kniegelenkes. Von den Nervenverletzungen werden 4 Beispiele der Ueber- 
dehnung, fünf mit vollkommenem Riß durch Naht behandelt. Nach einer 
Zeit von 3 Monaten und mehr nach der Verletzung sind die Erfolge der Nerven- 
nähte schlecht. Bei Zugverletzungen dieser Art muß der Nervus innerhalb 
weniger Wochen geprüft werden. M. v. Ruperti (Göttingen). 


Nagura, Sh., Juvenile Kyphose Scheuermann im Lichte der 
Knorpelkallusbildung. (Orthop. Chir. Klinik Nagoya, Japan.) (Arch. 
klin. Chir. 201, H. 2, 232, 1941.) 

Nach einer einleitenden kritischen Betrachtung der bisherigen Forschungs- 
ergebnisse über die Kyphosis dorsalis juvenilis, jener von Scheuermann 
erstmals beschriebenen eigentümlichen Wirbelaffektion, für die ursächlich 
eine Störung im Bereich der Wachstumsschicht zwischen Wirbelepiphyse 
und Wirbelkörper angenommen wird, versucht Verf. auch dieses Krankheits- 
bild in die Gruppe der osteochondritischen Prozesse (König, Perthes, Schlatter, 
Köhler, Kienböck) einzureihen. An Hand tierexperimenteller Erfahrungen 
will er die juvenile Kyphose, gleich den anderen genannten Krankheits- 

Tozessen auf den gemeinsamen Nenner seiner „N.-Erscheinung“ (d. i. Nagura- 

Erscheinung) bringen, d. h. eine lokalisiert auftretende Knorpelkallusbildung 

in der Umgebung der Wachstumsknorpelschicht des Wirbelkörpers nach 

„lokaler Erweichung“ innerhalb des Wirbelkörpers und dadurch bedingter 

Aufeinanderfolge von sekundären An- und Abbauvorgängen. 

Velten (Heidelberg). 
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Sommer, R., Fragen zur Preßluitschädigung. (Chir.-Orthopäd. 
Klinik Städt. Krankenh. Nord Dortmund.) (Zbl. Chir. 1941, 849.) 

In der Reihenfolge der Häufigkeit finden sich folgende Veränderungen: 
1. Ellbogengelenk: Auswalzung des Speichenköpfchens, und zwar des Tellers, 
ist harmlos, wird häufig auch bei Nicht-Preßluftgeschädigten gefunden und 
hat weder eine das Gelenk schädigende noch funktionsstörende Wirkung. 
Die spitze Ausziehung des Endes des Kronenfortsatzes der Elle ist ebenfalls 
harmlos, da sie gelegentlich nur Ausdruck einer Sehnenansatzverknöcherung 
ist. Eine dicke Verlängerung des Kronenfortsatzes mit Einschränkung der 
Beugung des Ellbogens gilt als Preßluftschaden. Ebenso der Abbruch des 
verlängerten und verdickten Kronenfortsatzes. Die einfache Randwulstung 
am inneren Ellenrand ist harmlos. Dagegen stellt eine dortselbst auftretende 
scharfe Zackenbildung bis zur Bildung freier Knochenstücke Preßluft- 
schaden dar. Die Knochenbildung an der Spitze des Olecranon ist harmlos. 
Zusammen mit knöcherner Ausfüllung der Fossa olecrani bedingt sie jedoch 
den oft beobachteten Streckdefekt und ist Preßluftschaden. 2. Schulter- 
gelenk: Hier findet sich oft der beginnende Ausdruck einer Preßluftarbeit 
meist am unteren Pfannenrande. Eine kleine warzenförmige Verdickung 
stellt noch keine Erkrankung dar. Ist die Verdickung aber größer und findet 
sie sich zackig und mit Streifen nach dem Schulterblatt gestützt, so würde 
sie als Preßluftfolge anzusehen sein. 3. Schlüsselbein-Schulterblattgelenk: 
Eine ausgesprochen arthrotische Wulstung beider Gelenkflächen des Arbeits- 
armes ist als Ausdruck eines Preßluftschadens anzusehen. 4. Handwurzel- 
knochen: Preßluftschäden nur am Os naviculare, lunatum, multangulum 
vol et minus, da über diese die Schütterung zum unteren Speichengelenk 
verläuft. Die Lunatummalacie wird meist als Preßluftschaden, und zwar 
mit Recht, anerkannt. Weitere Einzelheiten im Original. 

Proboese (Berlin-Spandau). 


Brocher, J.E. W., Die Verletzung der lumbosakralen Bandscheibe 
BDD klinischen Symptome. (Helvet. med. Acta 7, Nr 5/6, 490, 
1940/41. | 


Durch die Traumen des täglichen Lebens kommt es zur Schädigung 
der Bandscheibe. Diese wird unelastisch und sinkt zusammen. Durch den 
Elastizitätsverlust wird jede Bewegung und jede Erschütterung ungemildert 
auf die Wirbelgelenke übertragen. So kommt es hier zu funktionellen Reiz- 
zuständen, später zu organischen Schäden im Sinne einer Arthrosis deformans. 
Dadurch entstehen Ischias-ähnliche Beschwerden und Kreuzschmerzen. 
Auch kann eine Dorsaldislokation der Bandscheibe entweder spontan, 
häufiger aber durch ein Trauma entstehen. Ferner kann die Bandscheibe, 
wenn ihre Belastungsgrenze überschritten wird, einreißen. Aus dem Riß 
kann ein Teil des Nucleus pulposus durch die entstandene Bresche nach 
hinten vorquellen — Bandscheïbenhernie. So können der Duralsack oder 
die von ihm abzweigenden Nervenwurzeln komprimiert werden. Heftige 
Schmerzen können dadurch ausgelöst werden. Schmincke (Heidelberg). 


Carnegie Dickson, W. E., und Twort, R. J., Verdickte Ligamenta 
Geer bei Kreuzweh und Ischias. [Englisch.] (Lancet 22. 6. 1940, 

. 1113.) 

Ein Vorkommnis von Ischias infolge Fibrosis oder Hyperplasie der 
Ligamenta flava in der unteren Lumbalgegend wird in seinen anatomi- 
schen und pathologischen Eigentümlichkeiten beschrieben. 

Gg. B. Gruber (Göttingen). 
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Bauer, W.H., Osteoarthritis deformans des Temporomandibular- 
gelenks. [Englisch.] TEF of oral Path. St. Louis Univ. School of Den- 
tistry St. Louis, Mo.) (Amer. J. Path. 17, Nr 1, 1941.) 

Die Unterkiefergelenke von 42 Menschen im Alter von 3 Monaten bis 
zu 81 Jahren wurden systematisch untersucht, und dabei festgestellt, daß 
sie sehr häufig traumatische Veränderungen verschiedenen Grades aufwiesen. 
Die Traumen sind teils direkte äußere Verletzungen, teils aber indirekte, 
durch abnorme Belastung der Gelenke nach Verlust von Zähnen. Der Gelenk- 
knorpel verliert dabei seine Elastizität, bekommt Sprünge und Risse, er- 
fährt degenerative Verfettung oder Verschleimung; gelegentlich kommt es 
auch zu Verknöcherung. Auch das Knochenmark wandelt sich um. Es 
kommt ferner zur Vaskularisation und Ossifikation des Knorpels, zu Exostosen- 
bildung am Rande und im Zentrum der Kondylen. An der Bandscheibe 
werden alle Arten und Grade von Degeneration beobachtet. Die funktionellen 
Traumen begünstigen die Entstehung einer Osteoarthritis deformans, die ein 
nichtinfektiöses chronisches Leiden ist. 11 gute Abbildungen. 

W. Fischer (Rostock). 


Teodori, U., Pathologische Anatomie und ätiopathogenetische 
Begriffe der „Spondylitis ankylopoetica“. [Italienisch.] (Inst. 
f. path. Anat. u. Hist. Univ. Florenz.) van De Vecchi 3, 500, 1941.) 

62jähriger Mann. Die knöcherne Ankylose betraf die Wirbelsäule, die 

Hüften- und Schultergelenke. Die Erkrankung wird von Verf. als eine be- 

sondere Form von chronischer Poliarthritis aufgefaßt. In seinem Fall nimmt 

Verf. einen gonokokkischen Pseudorheumatismus als ätiologisches Moment an. 

A. Giordano (Pavia). 


Cremer, J., Vergleichende Untersuchungen zum Feltyschen 
om (Med. Klinik Gießen.) (Dtsch. Arch. klin. Med. 187, H. 3/4, 


Es wird über eine eigene Beobachtung eines Falles mit Feltyschem Syn- 
drom bei einem 25jährigen Mann berichtet, bei dem sich im Laufe einer 
einjährigen kritischen Beobachtung dieses Krankheitsbild langsam ent 
wickelte. Es fanden sich alle von Felty erstmals 1924 beschriebenen Sym- 
ptome: eine in Schüben fortschreitende chronische Arthritis, Lymphknoten- 
schwellung, Splenomegalie und gelbbraune Hautpigmentation. Die Ergeb- 
nisse der histologischen Untersuchung von Lymphknoten und Milz, wie auch 
die der ee werden mitgeteilt. Im vorliegenden Falle fand sich 
in den Lymphknoten eine unspezifische Entzündung mit Vergrößerung der 
Flemmingschen Keimzentren und stellenweiser Ansammlung von Plasma- 
zellen. Bezüglich der Genese der Erkrankung schließt sich Verf. der Auf- 
fassung von Breu und Fleischhacker an, die vorwiegend eine toxische Be- 
einflussung der verschiedenen Gewebe annehmen. L. Heilmeyer (Jena). 


Ipolyi, J., Spondylitis ossificans deformans bei Hunden und 
Katzen. [Ungarisch.] (Közlemények az összehasonlit6 élet- és körtan 
kôrébôl 29, 5, 1941.) 

Bei 229 Hunden und 29 Katzen, die auf Spondylitis ossificans deformans 
untersucht wurden, war diese Erkrankung in 14,4 % nachweisbar und war 
sie bei deutschen Schäferhunden öfters zu finden als bei anderen Tieren. 
Verf. erörtert die allgemeinen und die örtlichen Formen dieser Erkrankung, ihr 
Vorkommen und weist darauf hin, daß sie in 50 % der Fälle in schwerer Form 
ohne Krankheitserscheinungen anwesend ist und zufällig, gelegentlich aus 
anderen Gründen vorgenommenen Röntgenuntersuchungen aufgedeckt wird. 
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Die klinischen Erscheinungen hängen nicht von der Schwere der Veränderung, 
sondern von dem Orte ihres Vorkommens ab. Die Erkrankung ist eine Folge 
der Entartung der Zwischengelenksscheibe und spielen bei der Ausbildung 
der Veränderungen auch mechanisch-funktionelle Faktoren eine Rolle. Verf. 
erörtert die Aetiologie, die klinischen Erscheinungen und die pathologisch- 
anatomischen Veränderungen der Erkrankung und stellt fest, daß sogar ein 
einziges Trauma, eine Verletzung der Zwischengelenksscheibe Spondylitis 
bewirken kann. L. v. Haranghy (Klausenburg). 


Beitzke, H., Ueber Stillsche Krankheit, nebst Bemerkungen über 
knorpelige Ankylose. (Path.-anat. Inst. Univ. Graz.) (Frankf. Z. 
Path. 55, H. 2, 282, 1941.) 

Sektionsbefunde von Stillscher Krankheit mit Berücksichtigung der 
Gelenke sind bisher erst 6 veröffentlicht. Der in dieser Arbeit beschriebene 
Fall bietet wieder eine Anzahl Besonderheiten, so daß bei den wechselnden 
Befunden noch nicht beurteilt werden kann, ob es sich um eine nosologische 
Einheit handelt. Jedenfalls müßte man eine Krankheitsgruppe mit großer 
Variationsbreite annehmen. In dem genau beschriebenen Fall handelt es 
sich um einen Knaben, der mit 4 Jahren an zunehmenden Gelenkbeschwerden 
erkrankt war und im Verlaufe von 3 Jahren bis zum Tode eine Versteifung 
der meisten Extremitätengelenke davontrug. Tod mit Fieber, Anämie und 
Kachexie. Bei der Sektion fand sich Milzschwellung, Verödung von Herz- 
beutel und Pleurahöhlen, aber keinerlei Zeichen von Tuberkulose. Histo- 


logisch fielen fleckweise Lymphoidzellinfiltrate in den verschiedensten 


Organen auf. Im Gegensatz zu anderen Fällen waren an den Gelenken keine 
regressiven Veränderungen des Knorpels vorhanden. Am stärksten befallen 
waren die Hüftgelenke. Hier hatte ein zuerst zellig-fibrôser Pannus die 
Gelenkflächen überzogen, der sich zu Faserknorpel umwandelt und fleck- 
weise wuchert. Hierdurch und durch Wucherung von den tiefen Schichten 
des Gelenkknorpels und vom Knochenmark aus wird der alte Gelenkknorpel 
unregelmäßig durchbrochen und es kommt zu ausgedehnten knorpligen 
Ankylosen. v. Gierke (Karlsruhe). 


Graff, U., Der pathologisch-anatomische Befund der Sacro- 
Ileitis nach Rektumamputation wegen Karzinom. (Chir. Univ.- 
klinik Frankfurt a. M.) (Zbl. Chir. 1941, 354.) 

Die Entzündung der Ileo-Sakralgelenke nach Rektumamputation wegen 

Karzinom ist ein Gelenkempyem, daß aus einer im paraartikulären Becken- 


bindegewebe sich abspielenden Infektion herstammt und Anlaß zu ernsthafter 


Krankheit und schmerzhafter Leidenszeit sein kann. Das Röntgenbild kann 
dabei trotz großer Ferstörung negativ sein. Klinisch liegt ein wohlumschrie- 
benes Krankheitsbild vor, das sich ziemlich selten, aber trotz völlig offener 


Wundnachbehandlung nach Mastdarmamputation einstellt. 


Froboese (Berlin-Spandau). 


Kniewasser, H., Zur Kenntnis der Geschwülste der Synovial- 
membran (Synoviome). (Path. Inst. Allg. Städt. Krankenh. Nürnberg.) 
(Diss. Erlangen, 1939.) 

Es werden 3 Beobachtungen über Geschwülste, die von der Synovial- 
membran ausgehen, beschrieben. Sie zeigen alle drei ein ganz verschiedenes 
histologisches Bild. Im ersten Falle findet sich bei einem 7ljährigen Mann ein 
pflaumengroßer Tumor unter der Haut über der Patella. Es handelt sich 
um einen zellreichen großzelligen Rundzellentumor, der von zahlreichen 
großen Gefäßen durchsetzt ist. Die Tumorzellen sind vielfach peritheliom- 
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artig angeordnet. Mitosen konnten im Gewebe nicht gesehen werden. Nach 
2/, Jahren ist noch kein Rezidiv beobachtet. — Ein zweites Vorkommnis 
fand sich bei einem 4öjährigen Mann. Ein pilzartiger Tumor saß unter der 
Fascia lata über dem Kniegelenk. Im histologischen Bild lagen drüsenartige 
Einlagerungen in einem bindegewebigen Stroma. Metastasen wurden nach 
einem Jahr noch nicht gefunden. — Im dritten Fall fand sich bei einer 
21jährigen Frau ein hühnereigroßer Tumor vor, der von der Bursa subdel- 
toidea ausging. Feingeweblich ähnelte das Geschwulstgewebe einem gut- 
artigen adenomatösen Polypen. 1% Monate später war in der Narbe ein 
Rezidiv aufgetreten, das ein sarkomartiges Aussehen angenommen hatte. 
Unter dem Bild einer allgemeinen Sarkomatose mit Lungenmetastasen ver- 
starb die Patientin. — Aus dem Schrifttum werden 31 weitere Beobachtungen 
über Tumoren, die von der Synovialis ihren Ausgang genommen haben sollen, 
angeführt. Meist handelt es sich dabei um Sarkome, von denen besonders 
häufig Spindelzellsarkome auftraten. H. Stefani (Göttingen). 


Barcroft, H., und Millen, J. L. E., Die Blutströmung durch den 
Muskel während einer anhaltenden Zusammenziehung. [Engl.] 
(Physiol. Labor. Queen’s Univ. Belfast.) (J. of Physiol. 97, 18, 1939.) 

Bei neueren Untersuchungen hat es sich unzweideutig herausgestellt, 

daß die Größe des Blutstroms durch einen zusammengezogenen Skelett- 
muskel von ausschlaggebender Bedeutung ist für die chemischen Prozesse, 
die sich in dem Gewebe abspielen, und unter Umständen zur Ermüdung 
führen. Zu Beginn einer Zusammenziehung kommt es beim Säugetierskelett- 
muskel zweifellos zu einer Erweiterung der Blutgefäße im Muskel und infolge- 
dessen zu einer besseren Durchblutung. — Anders scheinen die Dinge für den 
menschlichen Skelettmuskel zu liegen. Jedenfalls macht es in bezug auf den 
Umfang der Zusammenziehung nichts aus, ob der menschliche Muskel dabei 
normal durchblutet ist oder ob ihm die Blutzufuhr abgeschnitten wird. Des- 
wegen haben es sich Verff. zur Aufgabe gemacht, die Blutströmung in mensch- 
lichen Muskeln während einer anhaltenden Zusammenziehung näher zu 
untersuchen. Als Muskeln dienten die Flexoren der Planta des Fußes, die 
in verschiedener Weise beansprucht werden konnten, je nach dem Grade 
der Belastung. Gleichzeitig wurde in diesen Muskeln der Blutstrom messend 
verfolgt. Soweit es sich um Bruchteile einer maximalen Kontraktion handelt, 
so weit kommt es zu einer ausgeprägten Hyperämie in den Muskeln, die all- 
mählich während der Erholungszeit nachläßt. Schnürt man in irgendeiner 
Weise die Blutzufuhr zum Bein ab, so wird die Dauer, während welcher die 
zugehörigen Muskeln kontrahiert werden können, sehr wesentlich abgekürzt. 
Man muß demgemäß also sagen, daß die normalerweise auftretende Hyper- 
ämie von funktioneller Bedeutung ist. Steigert man die Kontraktionsstärke 
der Muskeln weiter auf etwa 3/10 der maximalen Kontraktionsleistung, 
so kommt es nicht mehr zum Auftreten einer Hyperämie. Diese ist erst dann 
wieder zu verzeichnen, wenn es zu einer Erschlaffung der Muskeln kommt. 
Die Dauer, während welcher Kontraktionen von dieser Leistung aufrecht- 
erhalten werden können, bleibt von einem vorangehenden Stillstand des 
Kreislaufs unbeeinflußt. Daraus muß man den Schluß ziehen, daß die Blut- 
strömung bei einem tätigen Muskel, wenn überhaupt, so doch nur von einem 
sehr geringen funktionellen Wert ist. Das Ausbleiben der Hyperämie während 
stärkerer Kontraktionen muß als ein Ausdruck dafür angesehen werden, daß 
die an an und für sich erweiterten Blutgefäße durch die gespannten Muskel- 
fasern zusammengedrückt werden. Das wird ein dominierender Faktor, sowie 
der Zug auf der Achillessehne 100 kg überschreitet. o, Skramlik (Jena). 
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Martius d Alte, J. A., und Moitas Alvaros (Porto), Mangel des rechten 
großen Brustmuskels. [Portugiesisch.] (Portugal med. 1940, Nr 7.) 

Einseitiger Pektoralismangel bei einem jungen Mann wird beschrieben 
und anthropometrisch ausgewertet. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Wolf, K., Ueber die angebliche Minderung der Arbeitsleistungs- 
fähigkeit durch eine vorangehende Betätigung der antagoni- 
stischen Muskelgruppe. (Physiol. Inst. Rostock.) (Arch. f. Physiol. 
244, H. 3, 406, 1941.) 

Ergographische Versuche an Hand und Fuß ergaben, daß die Muskeln 
durch nur dann eine vorangehende Tätigkeit ihrer Antagonisten an Leistungs- 
fähigkeit einbüßen, wenn sie bei der Betätigung der Antagonisten mit- 
innerviert werden, wenn ihnen also die Ruhepause unmöglich gemacht wird. 
Wird diese Mitinnervation ausgeschlossen, so wird im Gegenteil die Leistung 
dadurch verbessert, daß die Antagonisten vorher oder zwischendurch in 
Aktion treten. Diese Förderung findet aber nur dann statt, wenn die vor 
der Arbeit oder in den Pausen ausgeführten Bewegungen des Gliedes locker 
und nicht gegen einen Widerstand geführt werden. Noll (Jena). 


Wöhlisch, E., und Schübel, F., Muskelkraft und Muskelquellung. 
(Physiol. Inst. Würzburg.) (Arch. f. Physiol. 244, H. 3, 412, 1941.) 

Froscharterien wurden 45 Minuten lang in verschieden temperierter 
Ringerlösung gehalten und dann gewogen. Dabei zeigte sich, daß der 
Quellungszustand der Muskelsubstanz durch Erwärmung ab-, und durch 
Kühlung zunimmt. Ferner wurde der Einfluß der Dehnung auf den Quellungs- 
grad untersucht. Der Muskel befand sich in einer Ringerlösung von 15° C. 
Bei einer Dehnung um 40 % der Ruhelänge wurde eine Entquellung erzielt, 
der nach Aufhebung der Dehnung eine Zunahme der Quellung folgte. Der 
Muskel verhält sich also bei der Spannung wie Sehne und elastisches Gewebe. 
Da der Quellungsgrad Einfluß auf die Muskelkraft hat, kann letztere sich 
durch Aenderung der Temperatur wie auch der Dehnung ändern. 

Noll (Jena). 
Lange, M. (München), Muskel- und Sehnenschäden beim Sport. 
(Zbl. Chir. 1941, 438.) 

Lesenswerter Vortrag über Diagnose, Entstehung und Behandlung der 
Muskelrisse, Muskelhärten, Sehnenschäden, Sehnenscheidenentzündungen, 
Sehnenrisse (Strecksehnenrisse des Daumens, Riß der langen Beugesehne 
des Daumens, Quadrizepsriß, Bizepssehnenriß, Achillessehnenriß). 

Proboese (Berlin-Spandau). 
Pallaske, G., Beitrag zur Aetiologie und Pathologie des Torti- 
collis der Tauben. (Tierärztl. Rdsch. 1941, 18.) 

Als Ursache einer auffälligen Torticollis bei einer Taube wird eine Breslau- 
bakterieninfektion mit besonderer Lokalisation im Gehirn ermittelt. Nament- 
lich in der Umgebung der Hirnkammern sind Wucherungen von Glinzellen 
und von Histiozyten zu erkennen. Infolge der Bakterienwirkung sind die 
gewucherten Zellen nekrobiotisch verändert. Eroms (Hannover). 


Korth, J., Beitrag zur Grippemyositis. (Chir. Klinik Bonn.) (Münch. 
med. Wschr. 1941, Nr 12.) 

Seit der großen Grippeepidemie 1918/19 wird das häufige Vorkommen 
der wachsartigen Degeneration der Muskulatur bei Grippe erwähnt. Aus der 
Literatur ergibt sich ein durchschnittliches Vorkommen von 25—30 %. 
Die Ursache der Erscheinung ist noch unklar. Klinisch sind solche Erkran- 
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kungen seltener beschrieben. Es wird daher genauer über die Erkrankung 
eines 20jährigen Hausburschen berichtet. Die Haut im rechten Unterbauch 
war umschrieben leicht gerötet, hochempfindlich, bretthart. Eine Probe- 
exzision ergab scholligen Zerfall der Muskulatur. Das Gewebe war bakterio- 
logisch steril. Linksverschiebung des weißen Blutbildes ließ auch an eine 
Appendizitis denken. Es bestand eine gewisse Aehnlichkeit mit der Born- 
holmer Krankheit, die allerdings nur im Sommer als Poliomyelitis auftritt. 
Krauspe (Königsberg). 
Teller, H. (Kassel), Die Bedeutung der Skelettmuskelverände- 
rungen bei der Weilschen Krankheit, insbesondere für die 
pathologisch-anatomische Differentialdiagnose von Ikterus- 
fällen. (Diss. Kiel, 1937.) 

Die Muskelveränderungen entsprechen miliaren Degenerationsherden von 
der Art der Zenkerschen wachsartigen Degeneration, wobei die Gesamtmusku- 
latur einschließlich des Zwerchfells betrofïen erscheint. Dabeigeht der Muskel- 
farbstoff, wie auch die histologische Untersuchung zeigt in den veränderten 
Faserabschnitten zugrunde. Das außerordentlich reichliche Vorkommen 
von eisenhaltigen Histiozyten in engster Beziehung zu solchen Zerfallsherden 
ki denen keine Blutungen sich abspielen) spricht dafür, daß der freigewordene 

uskelfarbstoff von den Histiozyten aufgenommen und gespeichert wird. 
Ueber das Schicksal der eisenfreien Komponente des Farbstoffes, der nach 
unserem Wissen in seiner chemischen Struktur dem Hämoglobin nahesteht, 
ist auf Grund der histologischen Untersuchungen zur Zeit nichts auszusagen. 
Bei der immer noch bestehenden Unklarheit über die Pathogenese der Gelb- 
sucht bei der Weilschen Krankheit und den völlig inkonstanten Befunden 
eines gesteigerten Blutabbaues in der Milz und Leber darf zum mindesten 
die Frage erlaubt sein, ob nicht etwa die Verarbeitung des Muskelfarbstoffes 
mit der Genese des Ikterus in Beziehung gebracht werden kann. Diese Frage 
erscheint durchaus einer Erörterung zugängig, wenn man die ungewöhnliche 
Großartigkeit der Muskelveränderungen bedenkt und durch den Nachweis 
von Eisen und Gallenfarbstoff in den histiozytären Zellen um die zugrunde 
gehenden Muskelfibrillen Anhaltspunkte für .eine resorptive Bewältigung 
des Myoglobins gegeben sieht. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Klöckler, G., Ueber nichttuberkulöse Erkrankungen des Muscu- 
lus psoas im Kindesalter. (Wien. städt. Kinderklin. Glanzing.) 
(Arch. Kinderheilk. 124, H. 1, 38, 1941.) 

Mitteilung eines Falles von Myositis des M. psoas, welche sich im An- 
schluß an eine Tonsillitis und Lymphadenitis coli entwickelt hatte. Hinweis 
auf das in der pädiatrischen Literatur so gut wie unbekannte Vorkommen 
nichttuberkulöser Erkrankungen des M. psoas (Psoitis), die eitrigen, manchmal 
aber auch nichteitrigen serösen Verlauf nehmen können. Sofern es sich 
nicht um aus der Nachbarschaft fortgeleitete entzündliche Prozesse handelt, 
haben wir es mit einer metastatischen Erkrankung zu tun, deren Einbruchs- 

forte nach Ansicht des Verf. meist der Rachen (Grippe, Angina) ist. Im 
ordergrund des klinischen Bildes steht die schmerzhafte Kontraktur des 

Muskels, Entlastungsstellung (Beugung der Hüfte bis zum rechten Winkel, 

leichte Abduktion und leichte Außenrotation), Druckschmerzhaftigkeit des 

Muskels entlang seinem ganzen Verlauf, Leukozytose, erhöhte Blutsenkungs- 

geschwindigkeit. Prognose quoad vitam et sanationem günstig, Behandlung 

operativ. Schlechte Prognose nur bei Durchbruch des Abszesses in die Bauch- 
höhle, Fortschreiten in den Wirbelkanal und metastatischer Meningitis. 
R. Hasche-Klünder (Göttingen). 
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Wüthrich, A., Ueber die Myositis ossificans circumscripta. 
(Chir. Univ.klinik Königsberg i. Pr.) (Zbl. Chir. 1941, 747.) 

16 Fälle, an Hand von denen die Lokalisation und Art der Gewalt- 
einwirkung bei der traumatischen Form der Erkrankung besprochen wird. 
Näher beschrieben werden 3 Zälle mit gleichzeitigem Knochenbruch, bei 
denen die Ansicht vertreten wird, daß die betroffene Muskulatur durch das 
stattgehabte Trauma in einen Reizzustand versetzt wird, der die umschriebene 
Muskelverknöcherung zur Folge hat. Nähere Beschreibung eines Falles 
der nichttraumatischen Muskelverknöcherung, deren Entstehung auf einen 
nachgewiesenen metastatischen Entzündungsprozeß bei gleichzeitig be- 
stehender Disposition zu Verkalkungsvorgängen am Ort der Neubildung 
zurückgeführt wird. Proboese (Berlin-S pandau). 


Meves, Hildegard Ueber Degeneration und Regeneration 
der quergestreiiten Muskulatur nach Trypanblauschädigung. 
(Diss. Kiel, 1938.) 

Eine durch die Injektion von Trypanblau hervorgerufene ganze oder 
teilweise Vergiftung einer Muskelfaser ist stets als irreparable Schädigung 
dieses Teiles der Faser zu bewerten. Der Farbstoff dringt im Muskelgewebe 
bedeutend langsamer vor als im Bindegewebe. Die Schranke im Muskel- 
gewebe wird gebildet durch den Sarkolemmschlauch, während die Faser als 
höher differenzierter Gewebsteil der Giftwirkung rascher anheimfällt. — Bei 
dieser Schädigung gehen nicht alle Teile der Faser zugrunde; die dem Sarko- 
lemmschlauch anhaftenden Muskelkerne bleiben teilweise erhalten. Die 
erste Gegenreaktion des Organismus besteht im Abtransport des freien 
Farbstoffes. Resorption und Abbau des toten Materials werden vorbereitet 
durch die fermentative Wirkung der eingewanderten Granulozyten, diese 
üben jedoch keine Phygozytose aus. Die abgestorbenen Fasern werden 
phagozytiert durch histiogene und hämatogene Makrophagen, myogene 
Elemente beteiligen sich nicht an der Resorption. Für die Generation der 
geschädigten Anteile ist die Erhaltung von Muskelkernen wesentlich, die 
zum Teil mit der intakten Faser direkt in Verbindung stehen, zum Teil als 
einzig erhaltene Elemente der zerstörten Faser zwischen dem abgestorbenen 
Material liegen. Die Regeneration ist nur teilweise eine funktionelle Wieder- 
herstellung; bei stärkerer Toxineinwirkung sind die Muskelkerne mitdegene- 
rlert, und es erfolgt bindegewebiger Ersatz. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Schaltenbrand, G., Ueber die Beziehungen zwischen krankhaften 
Steigerungen des Muskeltonus und dem Schlaf. 12. Mitteilung 
zu den myographischen Untersuchungen in der Klinik. 
(Nervenabt. d. Med. u. Nervenkl. Univ. Würzburg.) (Arch. f. Physiol. 
244, H. 5, 610, 1941.) 

Von der Erfahrung ausgehend, daß ein krankhaft gesteigerter Muskel- 
tonus in der Narkose verschwindet, legte Verf. sich die Frage vor, ob dies 
auch im Schlafe der Fall ist. Die an Parkinsonkranken und bei Pyramiden- 
bahnläsionen (totale und partielle Rückenmarksverletzungen) angestellten 
myographischen Untersuchungen ergaben, daß in beiden Fällen der Rigor 
bzw. Spasmus der Muskulatur im Schlafe verschwindet oder abnimmt. 
Der Spasmus des Rückenmarksverletzten kann sogar schon dann erlöschen, 
wenn nur für bequeme Lagerung des Körpers gesorgt wird. Noll (Jena). 


Säker, G., Die Azetylcholintheorie der Myasthenie. Eine Kritik. 
(Allg. Krankenh. St. Georg Hamburg.) (Klin. Wschr. 20, 257, 1941.) 
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Die Ursache der Myasthenie liegt sicher in einer Stoffwechselstörung 
des myasthenischen Muskels selbst. Es ist bisher nicht bewiesen, daß die 
Myasthenie auf einer Störung der chemischen Reizübertragung beruht. 

v. Törne (Greifswald). 
Sörensen, F., Hämangiome der Handmuskeln. (Chir. Poliklin. 
Kopenhagen.) (Klin. Wschr. 20, 222, 1941.) 

Mitteilung dreier Fälle. In 2 Fällen enthielt das Hämangiom vollent- 

wickeltes Knochengewebe. v. Törne (Greifswald). 


Kratochvil, K., Beitrag zum Vorkommen der Myoblastenge- 
schwülste. (Chir. Abt. Gaukrankenh. Graz.) (Arch. klin. Chir. 201, 
H. 1, 83, 1941.) 

Mitteilung eines Falles von Myoblastenmyom bei einem 3 Wochen alten 
weiblichen Säugling, das dem Zahnfleischrand des Oberkiefers in der Nähe 
des linken oberen Eckzahns aufsaß. Zusammenstellung der bisher im Schrift- 
tum niedergelegten Fälle mit kritischer Würdigung der Pathogenese dieser 
Geschwülste. Velten (Heidelberg). 


Grayzel, D. M., und Friedman, H., Myoblastom der Brustwand. 

[Englisch.] (Labor. Jüd. Spitals Brooklyn.) (Arch. of Path. 31, Nr 4, 1941.) 

` Operationspräparat bei einer 45jährigen Frau. Es handelt sich um einen 

2,7 : 2,5: 1,5 cm großen Tumor in der rechten untern Axillarlinie, der histo- 

logisch als typisches Myoblastom erschien. Kein Rezidiv des Tumors. 
2 Abbildungen. W. Fischer ( Rostock). 


Hyman, M. A., und Lederer, M., Fibrosarkom des Zwerchfells. 
Kach) (Path. Inst. Jüd. Hosp. Brooklyn.) (Arch. of Path. 31, Nr 2, 
1941 


Bei einer 73jährigen Frau fand sich ein harter, mit dem rechten Unter- 
lappen verwachsener Tumor des Zwerchfells, der noch auf die rechte Neben- 
niere übergriff. Histologisch handelte es sich um ein Fibrosarkom. Die Ge- 
schwulst hatte die untere Hohlvene eingeengt und sie thrombosiert. Ausgang 
der Geschwulst vom Centrum tendineum. Im Schrifttum ist dies die erste 
Beobachtung eines Fibrosarkoms des Zwerchfells, von dem insgesamt 17 gut- 
artige und bösartige Geschwülste beschrieben sind. W. Fischer (Rostock). 


Oswald, W., Rhabdomyosarkom des Halses mit ausgedehnter 
Metastasierung. (Senckenbergisches Path. Inst. Univ. Frankfurt a. M.) 
(Franf. Z. Path. 55, H. 1, 60, 1941.) 

Unter Aufführung von 11 Fällen metastasierender Rhabdomyosarkome 
aus der Literatur wird ein eigener Fall bei einem 36jährigen Manne mitgeteilt, 
der nach 4monatigem Verlauf zum Tode führte. Der Primärtumor war 
faustgroß und saß an der linken Halsseite mit Einwachsen in den Kopfnicker- 
muskel. Metastasen waren in Lungen, Nieren, linker Nebenniere, Leber, 
Knochen, unter der Haut und in Form von Tumorschwarten in beiden 
Pleuren vorhanden. Die Tumorzellen waren außerordentlich vielgestaltig 
bis zu riesigen, bizarren Gebilden, in denen Längsfibrillen sichtbar waren. 
Es wird eine dysontogenetische Entstehung aus einem versprengten Muskel- 
keim angenommen. v. Gierke (Karlsruhe). 


Szabó, Gábor, Zwerchfellveränderungen in Fällen von pro- 
trahierten Erstickungen. (Gerichtl.-med. Inst. Univ. Budapest.) 
(Orvosképzés 1940, 4. 609.) 


= 43 — 


Orsos untersuchte die mikroskopischen vitalen Reaktionen bei Neuge- 
borenen und konnte feststellen, daß die Erscheinungen der wachsartigen 
Entartung des Zwerchfelles, eventuell der Atmungsmuskeln bei solchen 
Individuen ae werden konnten, bei denen eine Dyspnoë vor dem 
Tode bestand. Derselbe Autor betonte als erster, daß die in dem Zwerchfell 
von Neugeborenen festgestellten wachsartigen Degenerationen und andere 
vitale Reaktionen verraten können, ob der Fetus atmete, bzw. intrauterine 
Atmungsbewegungen durchmachte oder nicht. Verf. untersuchte die Zwerch- 
felle von Individuen, die infolge verschiedener Todesursachen zur Sektion 
kamen. Besonders sorgfältig prüfte er die Zwerchfelle von Menschen, bei 
denen die Todesursache eine Erstickung, hauptsächlich eine protrahierte 
Erstickung war. Ergebnisse: Wenn die Erstickung plötzlich eintrat, so zeigte 
das Zwerchfell nur geringfügige Veränderungen; in anderen Fällen kamen 
dagegen so schwere nekrobiotische Veränderungen zustande, daß diese allein 
genügend waren zur Erklärung des Todes durch die Lähmung des motori- 
schen Organs der Atmung: des Zwerchfelles. Makroskopisch konnte man 
höchstens punktförmige Blutungen im Zwerchfell sehen, dagegen waren 
mikroskopisch alle jene verschiedene Formen der Entartungen in den Muskel- 
fibrillen, in den Muskelspindeln und in den im Zwerchfell liegenden Ganglien 
zu finden, welche Veränderungen als vitale Zeichen der Verletzungen schon 
einige Jahre früher von Orsos erkannt und mitgeteilt wurden. Verf. konnte 
die schwersten und ausgedehntesten Veränderungen in den oberflächlichen 
Schichten des Zwerchfelles beobachten; die entarteten Fasern lagen zerstreut 
in den Muskelbündeln, aber manchmal erstreckte sich die Entartung auf 
alle Fibrillen der Muskelbündel. Die mildeste Form der Veränderung war 
die starke Schwellung, dieZergliederung aufElementarfibrillen und die hellere 
Färbbarkeit der Muskelfasern; ausgeprägte Metachromasie bestand noch 
nicht; diese Phase ist die Einleitungs-, vielleicht noch reversible Periode der 
Koagulation. Diese Einleitungsphase kann bei Traumen (Schlagen, Schneiden) 
neben der ausgesprochenen Koagulation nur sehr spärlich, aber bei protra- 
hierter Erstickung infolge der starken und dauerhaften Inanspruchnahme 
des Zwerchfelles sehr reichlich gefunden werden. Verf. beobachtete diese 
Phase hauptsächlich im Zwerchfell von Frühgeburten, bei denen die Ob- 
duktion die vollkommene oder lien Atelektasie der Lungen aufdeckte. 
Schwererer Grad der Zwerchfellveränderungen war die eigentliche Koagu- 
lation charakterisiert durch die Schwellung, Homogenisierung und die 
orangegelbe oder orangerote Färbung der Muskelfasern in Mallory-Prä- 
paraten. Die geschwollenen, orangegelben Faserpartien wechselten stellen- 
weise mit aus dünnen, dunkelvioletten Fasern bestehenden Partien ab, die 
der sogenannten Elongationsphase entsprachen. An vielen Stellen konnten 
zwischen den wachsartig entarteten Fasern spiral gekrümmte Muskelfasern 
beobachtet werden. Die koagulierten Muskelfasern waren in vielen Fällen 
nicht homogen. Die regelmäßige quergestreifte Struktur verschwand, aber 
an den kontrahierten dicken Fasern waren grobe, breite, unregelmäßige 
Streifen zu sehen, oder man konnte an den unregelmäßig geschwollenen 
Muskelfasern spirale Kontraktionsstreifen und die der diskoidalen Zergliede- 
rung zuvorkommende krampfhafte Koagulation finden. Diese Verände- 
rungen kamen hauptsächlich bei Individuen vor, die an Bronchitis, Bronchio- 
litis, lobarer Lungenentzündung oder Sepsis starben. Aehnliche Verände- 
rungen konnte Verf. an Zwerchfellen von infolge Vergiftungen verstorbener 
Individuen feststellen, aber in diesen Fällen kamen neben den oben erwähnten 
Veränderungen auch wachsartige Kontraktionen und Zerreißungen vor. Oefters 
zeigte sich die Entartung an allen Muskelfasern. Bei dem schwersten Grad 
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der Zwerchfellveränderungen — bei Pilzvergiftungen — war die Struktur 
des Muskelgewebes gar nicht zu erkennen; die Muskelfasern zerfielen in 
Elementarfibrillen und es zeigte sich auch eine kristalloide, Zerbrechung. 
Die Zwerchfellveränderungen der vergifteten Personen waren die Folgen 
der Vergiftung und der Inanspruchnahme der Muskulatur. Die beobachteten 
Veränderungen dokumentieren, daß das Zwerchfell, hauptsächlich wenn es 
infolge der protrahierten Erstickung sehr mangelhaft mti Sauerstoff versorgt 
wird, auf eine die physiologischen Grenzen überschrittene Inanspruchnahme 
(Dyspnoë), ähnlich reagiert, wie auf irgendein anderes starkes Trauma. In 
Fällen von Bronchitis, Bronchiolitis, lobärer Lungenentzündung, intra- 
kranieller Blutung, Vergiftung (z. B. Aspirin und Pilz)-sind die Veränder- 
ungen des Zwerchîelles so schwer und ausgedehnt, daß sie als primäre 
Todesursache aufgefaßt werden können. Auf Grund der erwähnten Ver- 
änderungen kann der Tod mit der Entartung bzw. Lähmung des wichtigsten 
motorischen Organs der Atmung: des Zwerchielles erklärt werden. Schwerer 
Grad der Zwerchfellentartungen kann die protrahierte Erstickung beweisen. 
Sehr wichtig ist die Feststellung der protrahierten Erstickung bei der Ob- 
duktion von Neugeborenen. Wir können in Frühgeburten neben der totalen 
oder partiellen Atelektasie der Lungen und ohne andere pathologische Ver- 
änderungen nicht selten die Erscheinungen der protrahierten Erstickung 
bemerken. Die Lunge der Frühgeburten hat eine gesteigerte Retraktions- 
fähigkeit: deshalb ist sie viel empfindlicher, um atelektatisch zu werden, 
als die Lungen eines reifen Neugeborenen. Diese gesteigerte Retraktions- 
fähigkeit übt eine erhöhte Inspirationsbelastung auf das schwach ent- 
wickelte Zwerchfell des Frühgeborenen: das Zwerchfell ist nicht fähig, diese 
erhöhte Belastung dauernd zu erfüllen, ermüdet, und seine immer schwächer 
werdende Atmungsbewegungen verursachen die stufenweise Atelektasie der 
Lungen und endlich die protrahierte Erstickung. In Früchten, die stunden- 
lang lebten, aber deren Lungen sich bei der Obduktion als atelektatisch oder 
fast luftfrei erwiesen, war die Entartung des Zwerchfells viel ausgeprägter 
als in Fällen von schnellen intrauterinen Erstickungen. Infolgedessen kann 
der schwere Grad der Zwerchfellveränderungen in Fällen, in denen die Todes- 
ursache die protrahierte Erstickung war, als ein Zeichen darauf hinweisen, 
daß das Kind lebend geboren wurde. J. Putnoky (Budapest). 


Wyss, O. A. M., Die tonische Innervation des Zwerchfells. 
(Physiol. Inst. Univ. Zürich.) (Arch. f. Physiol. 244, H. 6, 712, 1941.) 


Bei der Atmung muß man die tonische Innervation des Zwerchfells, 
die der Entfaltung der Lungen dient, von der motorischen Innervation 
unterscheiden, die die Ventilation bezweckt. Die Beziehungen beider zu- 
einander hat Verf. für das Kaninchen durch Ableitung der Aktionsströme 
vom zentralen Stumpf des durchschnittenen Vagus untersucht. Als tonische 
Grundinnervation bezeichnet er die tonische Dauerinnervation, die noch 
in der Apnoë vorhanden ist. Nach Ausschaltung beider Vagi, die den Grund- 
tonus reflektorisch beeinflussen, bleibt noch ein gewisser Tonusbetrag be- 
stehen, der in der Hauptsache als zentral-autonom zu betrachten ist. — Bei 
der spontanen Atmung tritt die respiratorische Bewegungsinnervation 
zutage und es kommt in der Inspirationsphase zu einer Verstärkung, in der 
Exspirationsphase zu einer aktiven Hemmung des Grundtonus. Jedoch 
bleibt auch in der Exspirationsphase noch ein „‚Resttonus“ bestehen; dieser 
verschwindet um so rascher, je stärker geatmet wird, und nimmt bei herab- 
gesetzter Atmung zu. Die Innervation bei spontaner Atmung ist als eine 
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phasische Veränderung der tonischen Dauerinnervation zu betrachten und 
der Tonus die Voraussetzung für die aktiven Atembewegungen. 
Noll (Jena). 
Chusanoff, A. T., Ueber Veränderungen der Nervenfasern und 
motorische Endigungen in der Zwerchfellmuskulatur bei 
Lungentuberkulose. (Russ. Arch. path. Anat. u. path. Physiol. 6, 
Nr 5, 45, 1940.) M. Brandt (Posen). 


Bücherbesprechungen 


Bürgi, E., Die Durchlässigkeit der Haut für Arzneien und Gifte. Berlin, 
J. Springer, 1942. 112 S., 8 Abbild. Preis: brosch. RM. 6.60. 

Verf. war in besonderer Weise berufen, über das Problem der Permeabilität der 
Haut für Arzneien und Gifte zu berichten, da er in seinem Institut in langen Jahren 
diejenigen Verfahrungsweisen entwickelt und angegeben hat, die sich zu einem solchen 
Vorhaben eignen. Es handelt sich um ein Arbeitsgebiet, das für eine Anzahl von medi- 
zinischen, praktisch und theoretisch gleich bedeutungsvollen Disziplinen — so z. B. 
die Therapie, Toxikologie, Balneologie — von Wichtigkeit ist. Es ist demgemäß zu 
begrüßen, daß sich Verf. nun der Aufgabe unterzogen hat, über seine großen Erfahrungen 
in Form einer Monographie zu berichten. Stellt ja doch die Haut dasjenige Organ dar, 
durch das sich Mensch und Tier von der Umwelt scharf abgrenzen, durch das sie auch 
gegenüber dem Eindringen schädigender Substanzen eine Art von Wall entgegensetzen. 
Diese knappen Bemerkungen weisen darauf hin, daß es von Wichtigkeit ist, etwas darüber 
zu erfahren, welches die Durchgängigkeit der Haut ist, wie sie beeinflußt werden kann 
und wie dieses Geschehen zum Nutzen des Organismus zu verwerten ist. 

Bevor eine allgemeine Würdigung der Schrift gegeben werden soll, sei hier etwas 
über ihren Inhalt vorgebracht. In der Einleitung wird das Problem auseinandergesetzt, 
das behandelt werden sollte. Anschließend daran werden die Ergebnisse von Unter- 
suchungen besprochen, die sich mit der Permeabilität von künstlich hergestellten Mem- 
branen sowie der Froschhaut beschäftigen. Nach kritischer Sichtung der bisherigen 
Verfahrungsweisen setzt nun der Verf. die eigenen Methoden auseinander, die es ge- 
statten, die Resorptionsfähigkeit von Stoffen durch die Haut genau zu ermitteln. Es 
wird da der Durchgang von Wasser und von anorganischen Salzen durch die Haut be- 
handelt, ferner der von Gasen — Kohlenstoffdioxyd, Sauerstoff, Schwefelwasserstoff, 
Ammoniak, Zyanwasserstoff. Es schließen sich Bemerkungen an über die Durchgängig- 
keit von Narkoticis sowie von sog. Kampfgiften, die ja den Narkoticis der Fettreihe 
sehr nahe verwandt sind. Es gibt Kampigifte, die eine verhältnismäßig geringe Haut- 
reizung hervorrufen, und solche, die die Haut in hohem Maße schädigen. Je geringer 
die Hautreizung selbst ist, um so rascher dringt das betreffende Gas durch die Haut 
hindurch nach der Blutbahn vor. 

Es folgen dann Angaben über die Bedeutung von Kampfer- und Salizylsäure- 
einreibungen. Daß die Resorption von Schwefel- und Quecksilberverbindungen berück- 
sichtigt wird, ist schon im Hinblick auf deren therapeutische Anwendung in der dermato- 
logischen Klinik nicht weiter befremdlich und überraschend. Mit Rücksicht auf die 
Giftigkeit des Bleies und der Bleisalze werden auch bei diesen Stoffen die Vorgänge der 
Permeabilität besprochen. Es folgen Angaben über die Grundlagen der Salbenwirkung, 
über die Möglichkeit des Einbringens von Hormonen und Vitaminen in den Körper auf 
dem Wege durch die Haut. 

In der Zusammenfassung wird darauf hingewiesen, daß jede Hautart ihre eigene 
Durchlässigkeit hat und daß sie für bestimmte Körper in besonderem Maße durchgängig 
ist, so daß sich auf diesem Gebiete vergleichende physiologische Untersuchungen sehr 
empfehlen würden. Das Werk schließt mit einem Schrifttumsverzeichnis von über 
8 etes sowie mit einem Sachverzeichnis, daß die Uebersicht über die Schrift sehr er- 
leichtert. 

Alles in allem kann man sagen, daß es sich um ein Werk handelt, das für jeden 
von großem Interesse ist, nicht allein für den praktischen Arzt, sondern auch für den 
theoretisch eingestellten Biologen. Stellt ja doch die Haut ein außerordentlich wichtiges 
Organ dar, was schon aus der einfachen Tatsache ihrer großen Ausdehnung hervorgeht. 

v. Skramlik (Jena). 
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Liesegang, R. E., Kolloid-Fibel für Mediziner. 2. völlig neubearbeitete Aufl, 
27 S. Kl. 8%. Dresden 1942. Preis kart. RM. 1.—. 


Auf 20 Seiten bespricht Verf. in Stichworten eine Auswahl kolloidchemischer Er- 
scheinungen (Dispersion, Adsorption und Oberflächenspannung, elektrische Ladung, 
Quellung und Flockung) und legt in zwingenden Beispielen ihre Bedeutung dar für 
einige biologisch bedeutsame pharmakologische, hämatologische und morphologische 
Vorgänge. Ueberzeugend und anregend wirken insbesondere auch die Beispiele mit 
kolloidchemischer Erklärung, die dem Gebiet der Histologie und der pathologischen 
Anatomie entnommen sind. Solche Stimmen sollten nicht überhört werden. Auch dies 
ist ein Ruf, auf der Unterlage der Kolloidchemie die pathologische Anatomie als Natur- 
wissenschaft und in ihrer Beziehung zur Klinik weiterhin zu vertiefen. 

S. Gräff (Hamburg). 


Törnblom, N., Internal secretion of the germinal tissue of the testes 
and prostatic hypertrophy. (Innere Sekretion des samenbildenden 
Hodengewebes und Prostatahypertrophie.) (Englisch.) (Physiol. Inst. Univ. 
Upsala.) 106 S. Upsala, Almquist u. Wiksells Boktryckeri-A.-B., 1942. (Zugleich 
veröffentlicht in Upsala Läk.för. Förh., Ny följd, Bd. 48, 1/2.) 


In ausgedehnten und sorgfältigen Untersuchungen wird der Frage nachgegangen, 
ob im Hoden außer dem von den interstitiellen Zellen produzierten Testosteron noch ein 
zweites unabhängiges Hormon von dem samenbildenden Epithel gebildet wird. Verf. 
bejaht dies, Das Testosteron bewirkt das Wachstum von Prostata und Samenblasen. 
Sein Fehlen macht sich bei jungen Ratten durch Zurückbleiben dieser Organe im Wachs- 
tum bemerkbar. Das Hormon des Samenepithels dagegen wirkt auf die Hypophyse 
und bewahrt sie vor den Kastrationsveränderungen, die an Gewichtszunahme der Hypo- 
physe und dem Auftreten von Kastrationszellen im histologischen Bild erkennbar sind. 
Die Versuche zeigten, daß Testosteronzufuhr bei kastrierten jugendlichen männlichen 
Ratten das Wachstum der akzessorischen Drüsen unterhalten, ohne die Hypophyse 
von den Kastrationsfolgen zu bewahren. Sodann wurde versucht, durch isolierte Schädi- 
gung des Samenepithels unter Schonung der interstitiellen Zellen eine Kastrations- 
hypophyse ohne Wachstumshemmung der akzessorischen Drüsen zu erzeugen. Dies 
gelang nicht durch operativen Kryptorchismus, wobei beide Veränderungen auftraten. 
Ligatur des Ductus deferens führte zu keiner Gewichtszunahme der Hypophyse. Dagegen 
gelang es mit bestimmt dosierter Röntgenbestrahlung unter möglichster Schonung der 
interstitiellen Zellen eine Gewichtszunahme der Hypophyse ohne Beeinflussung der 
akzessorischen Drüsen zu erzielen, besonders wenn mit der Bestrahlung eine Zirku- 
lationsstörung am Hoden verbunden wurde. Aus Stierhoden konnte Verf. eine Fraktion 
isolieren, die den Forderungen an ein selbständiges Hormon des Samenepithels genügt, 
indem es, wenigstens in kleinen Dosen, die Kastrationsvergrößerung der Rattenhypophyse 
verhindert, ohne Prostata und Samenblasen zu beeinflussen. Dieses entspricht dem 
Oestrogen, mit dem die gleiche Wirkung zu erreichen ist. Die bei Kastration durch den 
Fortfall der Testosteronproduktion zustande kommende vermehrte Bildung von gonado- 
tropem Hormon in der Hypophyse wird durch eine neue, interessante Methode nach- 
gewiesen. Die in die Nieren kastrierter Männchen implantierten infantilen Ovarien 
reagieren mit Follikelreifung. Gleichzeitig in die Muskulatur implantierte Vaginal- 
stückchen zeigen Oestrusveränderungen. Diese Wirkungen blieben bei isolierter Zer- 
störung des Samenepithels aus, da dabei die Hormonproduktion der interstitiellen Zellen 
bestehen bleibt. Mit Testosteronpropionat wird bei Hunden eine Vergrößerung der 
Prostata mit Verengerung der Harnröhre hervorgerufen, die auch histologisch der spon- 
tanen Prostatahypertrophie des Hundes entspricht. Falls die menschliche Prostata- 
hypertrophie analog ist, so wäre anzunehmen, daß dabei eine verminderte Sekretion des 
Samenepithels über die Hypophyse die Testosteronproduktion steigert. In diesem Falle 
wäre eine Behandlung mit dem Hormon des Samenepithels angebracht. Die kleine 
Schrift von 106 Seiten enthält eine große Anzahl von Diagrammen, Tabellen und Mikro- 
photogrammen, sowie statistische Auswertungen der gefundenen Organgewichte. 

v. Gierke (Karlsruhe). 
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Originalmitteilungen 


Nachdruck verboten 
Zur Pathologie der Aluminiumstaublunge 


Von Eugen Kirch 


(Aus dem Pathologischen Institut der Universität Erlangen 
Direktor: Prof. Dr. Eugen Kirch) 


Mit 5 Abbildungen im Text 


Seitdem Goralewski (in der Lungenheilstätte Ruppertshain im Taunus) 
erstmalig 1939 die Aufmerksamkeit auf die bis dahin völlig unbekannten 
Lungenveränderungen nach gewerblicher Einatmung von reinem Aluminium- 
staub lenkte und in weiteren Veröffentlichungen dieses Krankheitsbild 
klinisch-röntgenologisch bearbeitete, war zu erwarten, daß auch in anderen 
Gegenden mit gleichartigen Betrieben solche Fälle zur Beobachtung gelangen 
würden. Das trifft auch für Erlangen bzw. seine weitere Umgebung zu und 
fand in einer Sitzung der hiesigen Physico-Medica am 19. 2. 42 seinen Aus- 
druck in einem einschlägigen Vortrag unseres Poliklinikers Jamin und in 
der angeschlossenen regen Diskussion von klinischer, chemischer und patho- 
logisch-anatomischer Seite. 

Es sind auch schon einige wenige Todesfälle derartiger Aluminium- 
staublungen bekanntgeworden, doch wurde meines Wissens erst ein einziger 
Sektionsfall ausführlich veröffentlicht, und zwar 1941 durch G. Kahlau 
aus dem Frankfurter Pathologischen Institut. Dieser Fall entstammt dem 
klinischen Beobachtungsmaterial von Goralewski. 

Einen weiteren einschlägigen Fall konnte ich selbst am 16. 9. 41 sezieren 
und pathologisch-anatomisch bearbeiten (Sekt.-Nr. 395/41). 


Es handelt sich um den 35jährigen Arbeiter G. M., der seit 4 Jahren in einer Fabrik 
tätig war, wo er der Einatmung von praktisch reinem Aluminiumstaub ausgesetzt war. 
Lungenbeschwerden bestanden bei ihm während der ersten 3 Jahre dieser Beschäftigung 
noch nicht, wohl aber in zunehmendem Maße für die letzten 11 Monate. Am 7. 9. 41 
kam er zur Untersuchung und Behandlung in die hiesige Med. Klinik, wo die Aluminium- 
staublungenveränderungen klinisch-röntgenologisch diagnostiziert wurden. Schon 
8 Tage später verstarb er dort (am 15. 9. 41). 

Auf Grund der Leichensektion und der ausgedehnten mikroskopisch-histologischen 
Untersuchungen kam ich zu folgender pathologisch-anatomischer Diagnose: 

Ausgedehnte, meist streifen- und netzförmige und zirrhoseartige chronisch-inter- 
stitielle Pneumonie beiderseits, besonders in den Oberlappen, durch Aluminiumstaub 
hervorgerufen und mit Schrumpfungsvorgängen verbunden. Chronische Bronchitis mit 
geringen zylindrischen Bronchiektasen beiderseits. Katarrhalische Tracheitis und geringe 
Laryngitis. Nur geringes kompensatorisches Lungenemphysem. Ausgedehnte, aber leicht 
1ösbare Brustfellverwachsungen rechterseits, zum Teil verbunden mit älteren Fibrinresten. 
Geringe Schwellung der Lungenbhilusdrüsen beiderseits, ohne Verschwielung. Geringe 
Pulmonalsklerose beiderseits. Deutliche rechtsseitige Herzhypertrophie mit Myokard- 
tigerung und breiter (myogener) Dilatation. Hypertrophie und Dilatation des rechten 
Vorhofs. Ältere Stauung im großen Kreislauf, speziell mit deutlicher Stauungsatrophie 
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der Leber, sowie mit Hydrothorax links (250 ccm) und geringem Aszites (100 ccm). 


Geringe Erweiterung der linken Herzhälfte_mit diffusem 
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Abb. 1. Rechte Aluminiumstaublunge, mit chronischer 
Bronchitis und Resten der Brustfellverwachsungen. 


Lungenödem und beginnenden 
bronchopneumonischen Her- 
den. (Nichts von Lungentuber- 
kulose nachweisbar.) 

Starke Abmagerung. De- 
kubitalgeschwüre in Kreuzbein- 
und Gesäßgegend. ` 

Haselnußkerngroße Neben- 


. milz. Fleckförmige chronische 


Perihepatitis. 

Hauptleiden: Zirrhose- 
artige Aluminium-Staublungen 
beiderseits. Todesursache: 
Kachexie und Herzversagen. 


, Die beigefügte Abb. 1 
stellt die stärker erkrankte 


' rechte Lunge mit dem ausge- 


dehnten feinmaschigen Netz- 
werk von zirrhoseartigem Aus- 
sehen dar. Knötchen nach Art 
der schiefrigen Fibrome fehlen. 
Der Oberlappen ist beson- 
ders stark verändert und ge- 
schrumpft. Deutlichtreten auch 


die chronische Bronchitis, die 


ziemlich kleinen Hilusdrüsen 
und die Reste der Brustfellver- 
wachsungen hervor. 

Abb. 2 zeigt einen histo- 
logischen Ausschnitt aus dieser 
chronischen interstitiellenPneu- 


Abb. 2. Chronische interstitielle Pneumonie, besonders 


streifen- und netzförmig. Die 


vorliegende Partie noch ziemlich gut lufthaltig und etwas emphysematës. 
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monie, wobei zwischen den entzündlichen Streifen und Netzen vielfach noch im wesent-. 
lichen erhaltene, lufthaltige und etwas emphysematöse Partien eingeschaltet sind. 


Abb. 3. Zellreiche Partie der chronischen interstitiellen Pneumonie, dazwischen geringes 
| Emphysem. ` | 
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Abb.4. Zellarme Partie mit hyaliner Verdickung vieler, aber nicht aller Alveolarwände. 
: Stellenweise schwärzliche Pigmentablagerungen. 
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Wie Abb. 3 erkennen läßt, ist die interstitielle Pneumonie stellenweise noch aus- 
gesprochen zellreich. Lymphozyten und Histiozyten herrschen dabei vor, Plasmazellen 
und Fibroblasten sind vielfach mitvorhanden, Leukozyten treten ganz zurück. 

An anderen Stellen, so in der Abb. 4, besteht die ausgesprochen zellarme und kol- 
lagene Verdickung des Lungengerüstes mit charakteristischen, balkig-hyalinen Ein- 
lagerungen, die in den gefärbten Schnitten noch weit mehr auffallen als in den Mikro- 
photogrammen, besonders bei van Gieson-Färbungen. Amyloidreaktionen sind hier. 
negativ ausgefallen. Vielfach sind speziell die Alveolarwände dadurch deutlich hyalin 
verdickt und die Alveolarräume dementsprechend weitgehend eingeengt, ihre zellige 


| 


Abb. 6. Teils zellarme und hyalinisierte Partien, teils zellreichere Partien mit dunklem 
Pigment. Stellenweise auch pigmenthaltige Zellen in den Alveolarräumen. 


Wandauskleidung ist aber ‘meist noch erhalten. Herdförmig finden sich im chronisch- 
entzündlichen Gewebe Anhäufungen eines körnigen, schwärzlich-braunen Pigments, 
das in den mikrophotographischen Abbildungen fast tiefschwarz erscheint und schwierig 
von anthrakotischen Ablagerungen abzugrenzen ist. Hier und da liegt dieses Pigment 
intrazellulär innerhalb von Alveolarräumen, so auch in der Abb. 4. 

Die schließlich noch beigefügte Abb. 5 zeigt ein Gemisch der verschiedenen Ver- 
änderungen: teils entzündliche, zell- und pigmentreiche Bezirke, teils zellarme, fibröse 
und hyalinhaltige Partien, teils eingeengte und leere Alveolarräume, teils eingelagerte 
Pigmentzellen in letzteren. 5 


Weitere Einzelheiten dieses Falles ergeben sich aus den nachfolgenden 
vergleichenden Erörterungen. 

Nachdem nunmehr 2 von verschiedenen Fachpathologen bearbeitete 
Sektionsfälle von Aluminiumstaublunge aus örtlich getrennten, aber grund- 
sätzlich gleichartigen Betrieben vorliegen, erscheint ein Vergleich dieser 
beiden Fälle naheliegend, notwendig und lehrreich. Dabei habe ich folgende 
gemeinsame Züge bezw. Analogien der beiden Sektionsfälle fest- 
stellen können. 

1. Beide Arbeiter sind in relativ jungem Lebensalter verstorben, 
nämlich im Falle Kahlau mit 38 Jahren, im eigenen Falle mit 35 Jahren. 


— 421 — 


Das ist wesentlich früher als es beispielsweise bei Silikose im allgemeinen 
beobachtet wird. 

2. In beiden Fällen war dem tödlichen Ende ein auffallend rascher 
Krankheitsverlauf vorausgegangen. Im eigenen Falle hatten die Lungen- 
erscheinungen lediglich 11 Monate gedauert, im Falle Kahlau sogar nur 
8 Monate. Übrigens hat schon Goralewski die schnelle Entwicklung des 
klinischen Krankheitsbildes von geringen bis zu den schwersten Graden 
hervorgehoben. Also auch in dieser Hinsicht weicht das Krankheitsbild 
von dem meist schleichenden, vieljährigen Verlauf der Silikose ab. 

3. Bemerkenswert ist weiterhin das Auftreten der Lungenveränderungen 
schon nach relativ kurzer Beschäftigungszeit in den durch 
Aluminiumstaub gefährdeten Betrieben. Uebereinstimmend lag in beiden 
Fällen nur eine je 3jährige Arbeitsdauer bis zum Beginn der ersten Lungen- 
beschwerden vor. Das ist gleichfalls ein Unterschied gegenüber der Silikose, 
wo eine derartig kurze Beschäftigungsdauer nur ausnahmsweise zur Krank- 
heitserzeugung ausreicht, nach meinen Beobachtungen z. B. bei der soge- 
nannten Flußspatsilikose. | S | 

4. Beide Arbeiter zeigten einen asthenischen Habitus. Das ergibt 
sich aus beiden Sektionsprotokollen und war im eigenen Falle auch schon 
klinischerseits vermerkt worden. Ob ein derartiger Habitus etwa zur Alu- 
miniumstaublunge prädisponiert oder ob es sich hier nur um eine mehr 
au Uebereinstimmung handelt, müssen weitere Untersuchungen 
ergeben. 

5. In beiden Fällen sind makroskopisch die Lungen doppelseitig 
verhärtet, geschrumpft und luftarm, und zwar in allen Lappen bdsts., 
besonders aber im Oberlappenbereich. Wenn dabei in beiden Fällen die 
rechte Lunge etwas stärker betroffen ist als die linke, so dürfte diese Gleich- 
heit wohl nur etwas Zufälliges sein. | 

6. Mikroskopisch-histologisch erweist sich diese doppelseitige Lungen- 
verhärtung in beiden Fällen als eine wechselnd starke, aber ausgedehnte 
zirrhoseartige kollagen-hyaline Verdickung des Lungengerüstes, 
vorwiegend in Streifenform und ziemlich feinmaschiger Netzform, unter 
entsprechender Einengung der Alveolarräume, hier und da sogar bis zu einer 
gewissen Gewebsverödung. Dadurch ist es zur starken Einengung der 
Atmungsfläche gekommen, wie bei der Silikose, aber in etwas anderer Form 
als bei dieser. Schiefrige Fibrome fehlen durchweg. Stellenweise betrifit 
die Hyalinisierung namentlich die Alveolarwände, die dadurch auffallend 
diek erscheinen (vgl. meine Abb. 4 u. 5). Diese Hyalinose wurde schon von 
Kahlau als eine besonders bemerkenswerte Eigentümlichkeit hervorgehoben, 
Daß damit m. E. aber noch nicht das Wesen des Prozesses erschöpft ist, 
werde ich weiter unten noch gesondert besprechen. 

7. Beide Fälle lassen makroskopisch im Bereich der genannten Lungen- 
veränderungen ein schiefergraues bis silbergraues und metallisch 
glänzendes Aussehen erkennen. Mikroskopisch ist herdförmig im Binde- 
gewebe und teilweise auch innerhalb von Alveolarzellen ein schwärzlich- 
braunes Pigment nachweisbar, fein- bis grobkörnig, zum Teil etwas zackig, 
eisenfrei; über die Art dieses Pigments, das Kahlau für Aluminiumstaub 
hält, sind m. E. noch weitere Untersuchungen erforderlich. 

8. In beiden Fällen ist nur relativ geringes, kompensatorisches 
Lungenemphysem mitvorhanden, das nirgends grobblasig ist, obwohl 
im Falle Kahlau noch ein Spontanpneumothorax entstanden war. Im 
eigenen Falle ist das Emphysem überhaupt erst mikroskopisch hervorgetreten 
(s. Abb. 2 u. 3), bei Kahlau wurde es histologisch etwas deutlicher als makro- 
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skopisch. Bei der Silikose ist man demgegenüber stärkere Emphysemgrade 
zu sehen gewohnt. 

9. In weiterer Abweichung von dem üblichen Bild einer schweren Silikose 
zeigen beide Fälle von Aluminiumstaublunge keinerlei Versch wielung 
und Hyalinisierung der regionären Lymphknoten. Die Lungen- 
hilusdrüsen sind nur ziemlich gering vergrößert (s. meine Abb. 1), weich, 
entzündlich hyperplastisch, ohne Vergrößerung der Keimzentren. Das in 
den Lungen festgestellte schwärzlich-braune Pigment ist hier nicht sicher 
erkennbar. Es kommt eben, wie schon Kahlau angab, nur zu einem sehr 
geringen Abtransport des Pigmentes auf dem Lymphwege. Uebrigens haben 
auch die Röntgenuntersuchungen Goralewskis keine wesentliche Ver- 
größerung der Hilusdrüsen nachweisen können. 

10. Beide Fälle weisen trotz der starken Lungenveränderungen nur 
relativ geringe Brustfellverwachsungen auf. Soweit vorhanden, sind 
diese ziemlich locker, leicht lösbar und nur einseitig, nämlich bei Kahlau 
flächenhaft über dem linken Oberlappen, im eigenen Fall lediglich rechter- 
seits, hier allerdings ausgedehnt. 

11. Eine Lungentuberkulose liegt in beiden Fällen nicht vor, auch keine 
anderweitige Lungenkomplikation. Die Sektion hat beide Male überhaupt 
kein wesentliches Leiden sonstiger Art ergeben. | 

12. Somit stellt in beiden Fällen die Aluminiumstaublunge die ausschließ- 
liche Todesursache dar. Sie besteht übereinstimmend letzten Endes in einem 
Versagen der rechten Herzhälfte mit deutlicher Rechtsdilatation. 

Gegenüber dieser auffälligen Fülle von Uebereinstimmungen sind auch 
einige Unterschiede zwischen den beiden Sektionsfällen zu verzeichnen. 

1. Es besteht ein verschiedenes Verhalten der zuführenden Luft. 
wege: nach Kahlau liegt in seinem Fall keine wesentliche Entzündung 
und keine Erweiterung der Bronchien und Bronchiolen vor, in meinem Fall 
ist dagegen eine deutliche chronische Bronchitis mit Verdickung der 
Längs- und Querwülste in der Schleimhaut (s. Abb. 1) und sogar mit geringen 
zylindrischen Bronchiektasen bdsts. vorhanden, außerdem noch eine katar- 
rhalische Tracheitis und geringere Laryngitis. 

2. Eine weitere Differenz betrifft den Grad der Lungenverände- 
rungen. Bei Kahlau beträgt das Gewicht der beiden Lungen zusammen 
950 g (gegenüber 675—1050 g normalerweise), im eigenen Fall 1245 g (nämlich 
rechts 720 g und links 520 g), also entschieden mehr als normalerweise und 
noch rund 300 g mehr als bei dem erstgenannten Fall, was nicht allein durch 
das hinzugetretene Lungenödem erklärt werden kann, zumal.auch Kahlau 
etwas Lungenödem feststellen Konnte. Diese Zahlenwerte zusammen mit 
den histologischen Befunden sprechen dafür, daß in meinem Falle schon ein 
stärkerer Grad der Veränderungen und damit auch eine weitergehende Ein- 
engung der Atmungsfläche vorliegt als in dem Frankfurter Fall. 

3. Noch offensichtlicher und wichtiger ist der Unterschied im Herz- 
verhalten. Kahlau hat für seinen Fall eine rechtsseitige Herzhypertrophie 
ausdrücklich abgelehnt, dagegen ist in meinem Fall schon eine deutliche 
Rechtshypertrophie vorhanden, verbunden mit geringer Pulmonal- 
sklerose. Dadurch ist es auch (trotz der Abmagerung) zu einem Anstieg des 
Herzgewichtes auf 382 g gegenüber nur 280 g im Falle Kahlau gekommen. 
Außerdem konnte ich histologisch eine rechtsseitige Myokardverfettung im 
Sinne einer Tigerung nachweisen, die beim Falle Kahlau noch fehlte. 
Während bei diesem die rechtsseitige Herzdilatation offenbar erst frischer 
war, fand ich im eigenen Falle eine schon ältere Herzschwäche und 
Herzdilatation rechterseits, denn es bestanden bereits eindeutige chronische 
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Stauungserscheinungen im großen Kreislauf, insbesondere eine starke 
Stauungsatrophie der Leber sowie ein Hydrothorax links und ein Aszites. 

4. Auch hinsichtlich des Allgemeinzustandes weichen die beiden 
Fälle voneinander ab. Kahlau verzeichnete noch einen mäßig guten Er- 
nährungszustand, während in meinem Fall bereits einestarke Abmagerung 
mit Dekubitalgeschwüren in Kreuzbein- und Gesäßgegend vorlag. 

Insgesamt haben diese 4 Unterschiede lediglich graduelle und quantitative, 
aber keine qualitative und grundsätzliche Bedeutung. Sie sprechen dafür, 
daß in meinem Fall eine noch höhergradige und folgenschwerere 
Gesamterkrankung besteht als in demjenigen von Kahlau. Uebrigens 
hat der Krankheitsverlauf meines Falles ja auch 1/, Jahr länger gedauert, 
wie ich schon oben angab. 

Dazu kommt aber noch ein 6. Unterschied, und dieser hängt zugleich mit 
der Frage nach dem Wesen des Lungenprozesses zusammen. Kahlau 
hat in seinem Fall nicht nur an den Bronchien, sondern auch am Lungen- 
zwischengewebe nennenswerte Entzündungserscheinungen vermißt, und er 
erblickt das Wesen des krankhaften Vorgangs bei Aluminiumeinwirkung 
auf das Lungengewebe in einer Eiweißfällung aus dem Saftstrom. Dabei 
stützt er sich einerseits auf seine histologischen Befunde und anderseits 
auf interessante Untersuchungen über die kolloidchemische Wirkung des 
Aluminium-Ions, worüber kürzlich Goralewskis Mitarbeiter R. und 
F. Jäger berichtet haben. Dazu möchte ich vorläufig keine Stellung nehmen, 
nachdem in meinem Falle die geplanten einschlägigen Untersuchungen 
durch einen chemischen Mitarbeiter leider aus äußeren Gründen noch nicht 
durchgeführt werden konnten. Nach meinen eigenen histologischen Unter- 
suchungen liegt aber auch noch eine chronisch-interstitielle Pneu- 
monie vor, wie das aus den obigen Abbildungen ebenfalls ersichtlich ist. 
An dieser Entzündung, die mit Infiltraten verschiedenartiger Zellen und 
mit Bindegewebsbildung einhergeht, kann meines Erachtens kein Zweifel 
bestehen. Auch weist die in den rückwärtigen Lungenpartien rechterseits 
noch mit älteren Fibrinbelägen einhergehende Begleitpleuritis auf den ent- 
zündlichen Charakter des Lungenprozesses hin. Allerdings ist diese inter- 
stitielle Pneumonie beiderseits nicht überall vorhanden, vielmehr liegen 
stellenweise auch hyaline Ablagerungen ohne erkennbare Entzündungs- 
erscheinungen vor. Im Falle Kahlau ist die Hyalinisierung insgesamt offen- 
bar etwas stärker als in meinem Fall, ich möchte aber vermuten, daß auch 
in seinem Fall die interstitielle Entzündung doch nicht völlig fehlt, sondern 
eben vergleichsweise geringer und zellärmer ist und daher gegenüber der 
Hyalinisierung weniger auffällt. Ich glaube also nicht, daß in dieser Hinsicht 
wirklich ein grundsätzliches Abweichen des Frankfurter Falles von dem 
meinigen besteht, obwohl Kahlau ausdrücklich eine chronisch-indurierende 
Pneumonie ablehnt, vielmehr nehme ich auch bezüglich der Entzündung 
nur einen graduellen Unterschied an, der dann wohl durch eine verschiedene 
Deutung der Befunde verstärkt erscheint. Immerhin dürfte mein Fall 
durch die Aufdeckung der chronisch-interstitiellen Entzündung als eines 
wesentlichen Faktors bei der Aluminiumstaublunge besonders bemerkens- 
wert sein. 

Erwähnt sei noch, daß nach den eigenen Untersuchungen das kôrnige 
Lungenpigment vielleicht etwas mehr bräunlich und weniger schwarz ist 
als nach den Beschreibungen Kahlaus. Auch liegt es nach meinen Befunden 
vorwiegend im Zwischengewebsbereich und etwas weniger intrazellulär 
in den Alveolarräumen (hier speziell in Alveolarphagozyten) als es Kahlau 
angibt. 
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Das Vorhandensein eines Spontanpneumothorax rechterseits im Frank- 
furter Sektionsfall, abweichend von dem meinigen, kann nicht viel besagen. 
Goralewski stellte bei seinen ausgedehnten klinischen Untersuchungen 
von Aluminiumstaublungen erst in 3 weiteren Fällen einen Spontanpneumo- 
thorax fest, also nur in einem sehr geringen Prozentsatz. 

Aus meinen Darlegungen ergibt sich, daß das geschilderte Krankheits- 
bild klinisch und pathologisch-anatomisch von der Silikose gut abgrenz- 
bar ist. Hierhin gehören das frühzeitige Auftreten nach nur relativ kurzer 
Arbeitsdauer, der rasch fortschreitende Krankheitsverlauf, ganz besonders 
aber das Fehlen der für Silikose so charakteristischen schiefrigen Fibrome 
und großen tumorförmigen Schwielenmassen, stattdessen aber das Auf- 
treten einer mehr zirrhoseartigen chronisch-interstitiellen Pneumonie und 
einer gleichzeitigen charakteristischen Hyalinisierung speziell in den Alveolar- 
wänden, ferner das Ausbleiben von Lymphdrüsenverschwielungen und die 
relativ nur geringgradige Ausbildung eines kompensatorischen Emphysems. 

Anderseits bestehen jedoch auch wieder grundsätzliche Aehnlichkeiten 
mit der Silikose. Das gilt insbesondere für die zunehmende Einengung der 
Atmungsfläche durch das ständige Fortschreiten des Prozesses, selbst noch 
nach Aufhören der schädigenden Tätigkeit, dann auch für die eindeutige 
rechtsseitige Herzbeeinflussung mit ihren weiteren Folgen bis zum schließ- 
lichen Todeseintritt an Herzversagen und für das Vorkommen einer hinzu- 
tretenden Kachexie (ohne komplizierende Tuberkulose). Gerade im Hin- 
blick auf diese schwerwiegenden Folgeerscheinungen ist der eigene Fall von 
besonderer Bedeutung, über die an sich wertvollen Feststellungen Kahlaus 
noch hinausgehend. 

Mehr noch als mit der typischen Silikose ist der vorliegende Lungen- 
prozeB mit der Asbestose zu vergleichen. Ueber diese besitze ich zwar 
keine eigenen Erfahrungen, doch wird in der Literatur (Stroebe, di Biasi, 
Fahr u. a.) auch die Asbestose in das Gebiet der chronischen interstitiellen 
Lungenentzündungen eingereiht und teilweise als diffuse Fibrose bezeichnet. 
Wenn Kahlau ein Fehlen der chronischen interstitiellen Entzündung bei 
seiner Aluminiumstaublunge annahm und gerade darin einen wesentlichen 
Unterschied gegenüber der Asbestose erblickte, so ist das nach meinen Fest- 
stellungen nun nicht mehr zutreffend. Dagegen soll es bei der Asbestose 
nirgends zu einer hyalinen Umwandlung des Bindegewebes kommen; hierin 
könnte somit ein charakteristischer Unterschied erblickt werden, ganz ab- 
gesehen von den Asbestnadeln und Asbestkörperchen. 

Auf Grund der hier mitgeteilten pathologisch-anatomischen Befunde 
der Lungenveränderungen nach Einatmung von reinem Aluminium-Feinstaub 
kann ich keinesfalls der von dem bayerischen Gewerbearzt Koelsch kürzlich 
geäußerten Ansicht beipflichten, wonach ein eigenes und spezifisches Krank- 
heitsbild im Sinne der Aluminiumstaublunge abgelehnt werden müsse. Ich 
muß, in Uebereinstimmung mit Kahlau, die Aluminiumstaublunge 
als selbständiges und wohlcharakterisiertes Krankheitsbild 
anerkennen, d. h. als einen spezifischen Prozeß, sofern man den Begriff 
einer spezifischen Entzündung auch für chemisch bedingte, also nicht- 
infektiöse Erkrankungen gelten lassen will. Die so auffallend weitgehende 
Uebereinstimmung der beiden Sektionsfälle von Kahlau und von mir mit 
nur graduellen, aber nicht prinzipiellen Unterschieden kann unmöglich 
lediglich als Zufall gedeutet werden. Zudem passen diese pathologisch- 
anatomischen Feststellungen sehr gut zu den klinischen und tierexperi- 
mentellen Untersuchungen von Goralewski und seinen Mitarbeitern, die 
gleichfalls ein spezifisches Krankheitsbild annehmen, ferner auch zu den 
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klinisch-röntgenologischen Beobachtungen bei unseren einschlägigen Erlanger 
Fällen. Wenn Koelsch aus den von mir ihm seinerzeit vorläufig und un- 
verbindlich mitgeteilten mikroskopisch-histologischen Befunden entnehmen 
zu können glaubt, daß es sich um das durchaus übliche Bild einer chronisch- 
interstitiellen Pneumonie handelt, so dürfte das doch nicht recht zutreffen, 
speziell nicht im Hinblick auf die charakteristischen hyalinen Ablagerungen, 
ganz abgesehen davon, daß derartig gleichmäßig und symmetrisch ausge- 
dehnte chronisch-interstitielle Pneumonien fast des gesamten Lungen- 
gewebes (außer der als selbständiges Krankheitsbild gleichfalls an- 
erkannten Asbestose) sonst doch wohl kaum vorkommen. Wenn Koelsch 
bei Ablehnung eines spezifischen Prozesses sich weiterhin darauf stützt, 
daß gleichartige Veränderungen bei einschlägigen Arbeitern bis vor wenigen 
Jahren überhaupt nicht beobachtet werden konnten, so ist das kein Gegen- 
grund, sondern aus den in mehrfacher Hinsicht veränderten Arbeits- 
bedingungen der Jetztzeit zu erklären, worauf ja Koelsch selbst und ebenso 
Goralewski bereits hingewiesen haben. Es ist eben eine neuartige Krank- 
heit, mit der wir nunmehr zu rechnen haben. ` 

Schließlich noch ein kurzes Wort zur Nomenklatur. Gestützt auf die 
chemischen Befunde von R. u. F. Jäger haben neuerdings Goralewski 
und R. Jäger die Bezeichnung ‚„Aluminium-Lunge‘“ anstatt „Aluminium- 
Staublunge‘“ vorgeschlagen, um damit zum Ausdruck zu bringen, daß patho- 
logisch-anatomisch die mechanische Wirkung des Aluminiumstaubs hinter 
dem durch das Aluminium-Ion (bzw. Aluminiumhydroxyd) ausgelösten 
chemischen Vorgang innerhalb der Gewebssäfte zurücktritt. Trotzdem er- 
scheint mir der Name Aluminium-Staublunge zweckmäßiger, und 
zwar in Analogie zur Steinstaublunge, Kohlenstaublunge, Eisenstaublunge usw. 
Auch bei der so häufigen und von mir vergleichsweise immer wieder mit- 
genannten Steinstaublunge (Silikose) wirkt ja der Steinstaub chemisch ver- 
mittelst der Kieselsäure. Die von Kahlau gewählte Bezeichnung Alu- 
minose ist gleichfalls treffend, doch ist zu bedenken, daß früher dieser ` 
Begriff vielfach schon für die Lungenveränderungen bei Porzellanarbeitern, 
spez. durch kieselsaure Tonerde, angewandt wurde, während es-sich nach 
Sen jetzigen Kenntnissen dabei im wesentlichen um eine typische Silikose 

andelt. 

Der Sammelbegriff der Pneumokoniosen wird nunmehr auch die Alu- 
miniumstaublunge umfassen müssen, und diese verdient zweifellos jetzt auch 
die besondere Beachtung des Gesetzgebers im Rahmen der Unfallversicherung, 
damit sie künftighin unter bestimmten Umständen als entschädigungs- 
Be nee Berufskrankheit anerkannt werden darf, während das nach den 

isher geltenden Bestimmungen leider noch nicht möglich ist. 
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Knochen, Gelenke, Muskeln, Sehnen 
(Fortsetzung) 

Pappenheimer, J. R., Vasokonstriktorische Nerven und Sauer- 
stoffverbrauch in den Muskeln des isolierten durchströmten 
Hinterbeines des Hundes. [Englisch.] (Dep. Pharmacol. Univ. Coll 
London a. Dep. Physiol. Univ. Pennsylvania Med. School.) (J. Physiol. 
99, 182, 1941.) 

Bei neueren Versuchen hat es sich gezeigt, daß die reflektorische Be- 
tätigung der Gefäßnerven des Hinterbeines beim Hunde mit einer ausge- 
prägten Minderung im Sauerstoffverbrauch der betreffenden Gewebe einher- 
geht. Das hat sich daraus ergeben, daß die Differenz zwischen dem Sauer- 
stoffgehalt im arteriellen und venösen Blute eine Herabminderung erfuhr, 
unabhängig davon, ob die Blutdurchströmung des Beines unverändert blieb 
oder in ihrem Ausmaß herabging. Das hat sich weiter daraus ergeben, daß 
der Temperaturunterschied zwischen dem arteriellen und venösen Blute 
während der Gefäßzusammenziehung abfiel. Daraus konnte der Schluß ge- 
zogen werden, daß der Sympathikus unmittelbar einen Einfluß nimmt auf 
die Wärmebildung und auf die Stoffwechselvorgänge im Muskel, und zwar 
im Sinne einer Herabminderung. 

Diese Annahme steht indessen in einem gewissen Widerspruch zu den 
Erfahrungen anderer Verff., die gefunden hatten, daß durch den Sympathikus 
die Stoffwechselgröße eines Organs gesteigert wird. Verf. ist nun darauf 
ausgegangen, diese Unterschiede in den Auffassungen zu beseitigen, indem 
er eine Reihe von Versuchen am isolierten Hinterbein oder am isolierten M. 
- gastrocnemius des Hundes anstellte, die unter konstantem Druck mittels 
defibrinierten Blutes durchströmt worden waren. Zur Ermittlung der Stoff- 
wechselgröße wird von ihm ein neuer Begriff eingeführt, der des „offenbaren“ 
Sauerstoffverbrauches, der das Produkt aus der Sauerstoffdifferenz zwischen 
arteriellem und venösem Blut auf der einen Seite und der Größe der Blut- 
durchströmung auf der anderen Seite darstellt. 

Dabei hat es sich gezeigt, daß der Sauerstoffverbrauch der vorhin er- 
wähnten Organe durch Aenderungen in der Größe der Blutströmung nicht 
beeinflußt wird. Setzt man den Druck, unter dem die Durchströmung der 
Organe statthat, herab, so kommt es zu einer Minderung der Blutströmung 
bloß um etwa 1,4%. Reizt man die Gefäßnerven, so kommt es zu einem 
starken Absinken des „offenbaren“ Sauerstoffverbrauchs. Sowohl die Größe 
der Blutströmung als auch die Sauerstoffdifferenz zwischen arteriellem und 
venösem Blut erweisen sich herabgemindert. Setzt man die Größe der Blut- 
durchströmung durch Adrenalin herab, so kommt es zu einem Anstieg in 
der arteriovenösen Sauerstoffdifferenz. Demgemäß geht der „offenbare“ 
Sauerstoffverbrauch in die Höhe und er steigt weiter an, wenn man mit der 
Reizung der Gefäßverengerer aussetzt. Dieser nachfolgende Anstieg kann 
gleich oder geringer sein gegenüber der Verminderung während der Rei 
ns Doch besteht zwischen diesen beiden Werten keine einfache Be- 
ziehung. | 

Bei diesen Untersuchungen hat es sich weiter gezeigt, daß die Reizung 
der Gefäßverengerer mit Hilfe von Wechselstrom von 15—100 Wechseln 
je Sek. die Höhe der Blutdurchströmung im größeren Maße herabmindert 
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als Anwendung von Wechselstrom höherer Frequenzen (100—300 Wechsel 
je Sec.). Im Gefolge einer Reizung der Nerven mit Wechselstrom von sehr 
langsamer Frequenz kommt es zur Wiederherstellung der normalen Blut- 
durchströmung in wenigen Sek. Die charakteristischen Wirkungen auf die 
Blutströmung bei der Reizung der Nerven mittels Wechselstroms verschiedener 
Frequenz sind eng gepaart mit Veränderungen in dem „offenbaren“ Sauer- 
stofiverbrauch. Die Reizwirkungen werden aufgehoben, wenn man Ergo- 
toxin anwendet. Die Temperaturdifferenz zwischen arteriellem und venösem 
Blut erfährt einen Anstieg, wenn die Blutströmung durch Herabsetzung des 
Durchströmungsdruckes oder durch die Wirkung von Adrenalin herabgesetzt 
wird. Im Gegensatz dazu ist diese Differenz vergrößert, wenn man eine 
Aenderung der Blutdurchströmung durch Nervenreizung herbeiführt. Offen- 
bar liegen die Dinge so, daß durch die Reizung der Gefäßverengerer ein Teil 
des Blutstroms durch Anteile des Muskels geleitet wird, deren Sauerstoff- 
verbrauch und Wärmeverlust von Seiten der Oberfläche verhältnismäßig 
= groß sind. Bei diesen Gebieten wird es sich wahrscheinlich um die arterio- 
__ venösen Anastomosen handeln. v. Skramlik (Jena). 


Hess, W. R., Charakter der im Zwischenhirn ausgelösten Be- 
wegungseffekte. Ein Beitrag zur extrapyramidal gesteuerten 
2. orik. (Physiol. Inst. Univ. Zürich.) (Arch. f. Physiol. 244, H. 6, 767, 
1941. 


An Hand eines reichen Filmmaterials, das bei den früher mitgeteilten 
elektrischen Reizversuchen des Verf. am Zwischenhirn von Katzen gewonnen 
war, wird Art und Charakter der durch die Reizungen hervorgebrachten 
Bewegungen genau beschrieben (Rumpf, Kopf, Augen). Es werden die Dreh- 
bewegungen in der longitudinalen, transversalen und vertikalen Achse ge- 
schildert und der Einfluß der Reizstärke und Reizdauer u. a. m. dargelegt. 
Die Schichtdicke im Zwischenhirn, von der aus mit schwachen Strömen 
motorische Wirkungen erzielt werden, beträgt in der horizontalen Ausdehnung 
nur knapp 4 mm. Hier verlaufen fronto-okzipitale Faserzüge, die nach 
hinten konvergieren. An Hand von Serienschnitten läßt sich erkennen, daß 
die Reizstellen sich an den Verlauf dieser Faserzüge halten. Innerhalb dieses 
Gebietes lassen sich die Bewegungen nach ihrer Achsenzugehörigkeit grup- 
pieren. ‚Noll (Jena). 


Christensen, H. M., und Marcussen, P. V., Untersuchungen über 
Catgut. 1. Vergleichende Versuche über die Resorptionszeit 
in Rattenmuskulatur. (Inst. allg. Path. Kopenhagen.) Acta path. 
scand. [Kopenh.] 18, Nr 2, 1941.) 

Die Resorption von Catgut in der Mäusemuskulatur wurde untersucht. 

Die Aufspaltung beginnt am 15. bis 16. Tag, etwa nach Ablauf von 3 Wochen 

ist der Faden verschwunden. Bei stärkerem Jodgehalt dauert die Resorption 

des Catguts etwas länger; formalingekochtes Catgut resorbiert am raschesten. . 

Die Resorption der verschiedenen Fadennummern verläuft gleich schnell. 

Einige Ausnahmen bei verschiedenen Fabrikaten von Catgut 0 werden noch 

untersucht. W. Fischer (Rostock). 


Janker, R., Zur Röntgendiagnose tiefgelegener Lipome. (Abt. 
Beratender Chirurg d. Militärärztl. Akademie.) (Zbl. Chir. 1941, 905.) 
Zwei eigene Beobachtungen zeigen, daß tieigelegene Lipome röntgeno- 
logisch einen ganz charakteristischen Befund bieten, der mit Sicherheit die 
Diagnose ermöglicht. Es findet sich eine scharf begrenzte Aufhellung inner- 
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halb der Weichteilschatten. Die benachbarten Knochen können unverändert 
sein, sei es im Sinne ‘einer Druckatrophie bzw. einer Eindellung, sei es im 
Sinne exostosenartiger Auswüchse. Das Fett hebt sich infolge seiner geringen 
Absorption von Röntgenstrahlen als Aufhellung von der Muskulatur ab. 
Froboese ( Berlin-Spandau). 


- Saitzew, G. P., Mikroskopische Anatomie der Hände und Finger. 
(Russ. Arch. path. Anat. u. path. Physiol. 2, Nr 4, 93, 1936.) 

Die Eigenart der akuten eitrigen entzündlichen Prozesse der Hände und 
Finger ist vom Verf. in eine Klassifikation gebracht, auf dem 5. Allukrainischen 
Chirurgenkonkreß 1933 vorgelegt und angenommen worden. 

Die wesentlichste Grundlage der Eigenart eitriger Prozesse der Hände 
und Finger sieht Verff. in deren mikroskopischem (histologischem) Aufbau. 
Diese Arbeit berichtet über ein kurz summiertes Material. Verf. unter- 
suchte an diesem Material die Besonderheiten des Aufbaus der Finger und 
Hände. Eine Arbeit dieser Art ist zum erstenmal gemacht worden. Spezielle 
Arbeiten über die Histologie der Finger und Hände sind bisher in der Lite- 
ratur nicht vorhanden. Dank dieser Arbeit wird die Eigenart der entzünd- 
lichen Prozesse an den Händen und Fingern klarer und wissenschaftlich 
begründeter. M. Brandt-Posen (nach Selbstberichi). 


Cochrane, W. A. (Edinburgh), Die traumatische Ruptur der Infra- 
patellarsehne. [Englisch.] (Lancet 9. 11. 1940, S. 583.) 

Verf. berichtet über 2 Fälle von traumatischer Ruptur der Infrapatellar- 
sehne, die mit einer Fasziennaht behandelt wurden. In beiden Fällen blieben 
dem Glied die volle Kraft und uneingeschränkte Beweglichkeit erhalten. 
Fasziennähte werden nicht leicht resorbiert, deshalb sollen nur wenige und 
diese sehr fein angewandt werden. Um die Gefahr der Infektion oder Ablösung 
zu verringern, sollte die Operation nicht unternommen werden, bevor Haut- 
abschürfungen geheilt sind. Nach der Operation soll mit Bewegung und 
Massage noch 6 Wochen gewartet werden. Irming. Gruber (Göttingen). 


Aloisi, M., Histologisches Bild der experimentellen durch be- 
besondere Ernährung hervorgebrachten muskulären Dystro- 
phie beim Kaninchen. [Italienisch.] (Inst. allg. Path. Univ. Rom.) 
(Arch. De Vecchi 3, 1, 1940.) 

Verf. hat schon in verschiedenen Arbeiten die Ergebnisse seiner und 
Meldolesis Untersuchungen angeführt. Hier werden hauptsächlich die morpho- 
logischen Veränderungen der willkürlichen Muskeln betrachtet. Er spricht 
von regressiven und progressiven Vorgängen. Man sieht in den von Verf. 
vorgezeigten mikrophotographischen Bildern (einige von diesen sind schön 
und beweisend) Unregelmäßigkeit der Faserlage, Schwellung, Atrophie und 
Hyalinose der Fasern bis zu ihrer Zerstörung und zu deren Ersetzung durch 
Bindegewebe. Daneben ist auch Kalkablagerung und Fettdegeneration 
der Fasern zu beobachten. Die Arbeit wird beschlossen mit Hinweisen auf 
die Veränderungen des Herzmuskels (sehr seltene Lokalisation), der glatten 
Muskulatur und der anderen Organe. A. Giordano (Pavia). 


Welcker, E.R., Ueber Wesen und Behandlung der sogenannten 
Ueberbeine. (Chir. Klinik Greifswald.) (Med. Welt 15, Nr 46, 1177, 1941.) 
Nach einer zusammenfassenden Schilderung der Ansichten über die 
Pathogenese der Ueberbeine, die heute als Degenerationszysten, als echte 
Geschwülste verschiedenen Typs oder als Fehl- oder UeberschuBbildungen 
aufgefaßt werden, wird der Begriff des primär monozystischen und des 
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sekundär monozystischen Ganglions festgelegt. Die Bedeutung des primären 
Einschmelzungsprozesses des ortsständigen Lagergewebes und die der 
stadienmäßigen Entwicklung der polyzystischen Ganglien wird klargestellt. 
Einkammerigkeit ist mit alten oder reifen und Mehrkammerigkeit mit jungen 
oder unreifen Ganglien nicht absolut gleichbedeutend. Eigene Untersuchungen 
des Verf. führen ihn zu der Ansicht, daß die Aetiologie der Ganglien nicht 
einheitlich ist. Für echtes Geschwulstwachstum wird kein Anhalt gefunden. 
Dem Dauerschaden kann bei den polyzystischen und sekundär monozysti- 
schen Ganglien kausalgenetische Bedeutung zukommen. Für diese Fälle 
wird in dem die Ueberbeinbildung einleitenden primären Einschmelzungs- 
prozeß eine Ermüdungskrankheit, ein Insuffizienzleiden des betreffenden 
Bindegewebes gesehen. Die größte Erfolgssicherheit der Behandlung bietet 
bei den polyzystischen Ganglien die radikale Exstirpation, d. h. die totale 
Ausschaltung der Zyste. Auf Grund erstmaliger feingeweblicher Unter- 
suchung an claudeninjizierten Ganglien wird die Wirkungsweise der Clauden- 
injektionsmethode erörtert. Bei klinisch positiven Ergebnissen sieht man 
feingeweblich eine Hyalinisierung der Wand mit makroskopisch eindrucks- 
voller Verdickung bei gleichzeitiger Gewebseosinophilie. Die Clauden- 
injektion führt nicht zu entzündlichen oder proliferativen Prozessen der 
Ganglionwand, ihre Wirkung ist nach Meinung des Verf. eine kolloidchemische 
Die positiven Ergebnisse der Claudenbehandlung finden sich allein in mono- 
zystischen Ganglien. R. Hasche-Klünder (Göttingen). 


Gesicht, Mund, Zähne, Rachen, Halsorgane 


Wituschinsky, W. J., Zur Sektionstechnik des Gesichtes und des 
viszeralen Schädels. (Russ. Arch. path. Anat. u. path. Physiol. 6, 
Nr 3, 141, 1940.) 

Nach Verlängerung des gewöhnlichen Bogenschnittes zwischen den 
Proc. mastoidei nach unten zu hinter den Ohren und längs dem Kopfnicker 
wird die Haut größtenteils vom Gesicht abpräpariert und ein breiter Zutritt, 
insbesondere nach Durchsägen der Jochbögen, zum Oberkiefer, den Zähnen 
und den Speicheldrüsen sowie der Nase und Tränendrüsen geschaffen. 

M. Brandt (Posen). 


Martius d’Alte, J. A. (Porto), Vögel mit anormalem Schnabel. [Portu- 

giesisch.] (An. da Faculd. de Ciencias Porto 25, 1940.) 

Es wird ein Huhn mit Kreuzbiß, sodann das Vorkommnis einer Hyper- 
plasie (Hypertrophie?) des maxillaren Schnabelanteils beschrieben. 
| Gg. B. Gruber (Göttingen). 
Salhoff, S., Campylognathie beim Hasen. (Berl. u. Münch. tierärztl. 

Wschr. 1941, 255. 

“ Bei einem in freier Wildbahn tot aufgefundenen Hasen war der Nasen- 
teil des Gesichtsschädels nach links abgebogen, so daß die Schneidezähne 
einander nicht mehr berührten und infolgedessen ein übermäßiges Längen- 
wachstum zeigten. Das Tier war infolge Behinderung der Nahrungsaufnahme 
verhungert. Eroms (Hannover). 


Paul, A.(Porto), Ein OE en Index des Gaumengewölbes. 
(Index der Gaumenhöhe.) [Portugiesisch.] (Rev. Portug. de Estomatol. 
6, No 20/21, 1940.) 


Methodologische Mitteilung mit einer kleinen Vergleichstabelle. 
Gg. B. Gruber (Göttingen). 
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Pfaffmann, C., Afferent geleitete Antriebe von den Zähnen, 
zurückzuführen auf Druck und schädliche Reizung. [Englisch.] 
(Physiol. Labor., Cambridge.) (J. of Physiol. 97, 207, 1939.) 


Bei der Katze ist die Zahnpulpa sehr reichlich mit markhaltigen Nerven- 
fasern versorgt, die einen Durchmesser von 2—10 Mikren haben, während 
sich in ihr verhältnismäßig wenig marklose Nervenfasern finden. Verf. hat 
es sich nun zur Aufgabe gemacht, die Antriebe zu untersuchen, die sich auf 
elektrischem Wege in solchen Nervenfasern nachweisen lassen, wenn man die 
Zähne berührt oder sie irgendwelchen Schädigungen aussetzt. 

Berührung oder Drücken von sonst unversehrten Zähnen gibt zum Auf- 
treten reichlicher Entladungen von Nervenantrieben in den Zahnnerven 
Anlaß. Die meisten von den Nervenendigungen, die für diese Entladungen 
verantwortlich zu machen sind, befinden sich im Periodontium. Die Adapta- 
tionszeit bei diesen Nervengebilden ist großen individuellen Schwankungen 
unterworfen. Manchmal hörten die Entladungen bereits nach einer Ein- 
wirkungszeit des Druckes von 1 Sek., manchmal aber erst nach einer Ein- 
wirkungszeit von 5 Sek. auf. Als adäquater Reiz für die Nervenendigungen 
ist in erster Linie Druck anzunehmen, Zug erweist sich sehr viel weniger 
wirksam. In einer einzelnen Nervenfaser ließen sich unter solchen Be- 
dingungen bis zu 1200 Antriebe je Sek. nachweisen. Die große Frequenz 
ist in erster Linie dann festzustellen, wenn die Druckänderung sehr rasch 
erfolgt. 

sten reagieren die Drucknervenendigungen in der Schleimhaut 
der Zunge mit kurzen Reihen von Antrieben, wenn man Druck auf sie ein- 
wirken läßt. Auch hier lassen sich bis zu 1000 Antrieben je Sek. nachweisen, 
hauptsächlich dann, wenn die Druckänderungen sehr rasch’ vor sich gehen. 
Bemerkenswert ist es, daß alle schädigenden Eingriffe, wie z. B. Einwir 
extremer Temperaturen oder Bruch zum Auftreten typischer Entladungen 
Anlaß geben, die eine geringe elektromotorische Spannung und eine langsame 
Fortleitung des Vorganges erkennen lassen, und zwar bei den Zähnen. 

v. Skramlik (Jena). 


Pfaffmann, C., Afferente Antriebe von den Zähnen, die sich bei 
einer vibratorischen Reizung bemerkbar machen. [Englisch.] 
(Physiol. Labor. Cambridge.) (J. of Physiol. 97, 220, 1939.) 


In Fortsetzung seiner früheren Untersuchungen (J. Physiol. Bd. 97, 
207, 1939) hat Verf. auf elektrischem Wege die Antriebe untersucht, die sich 
in den Zahnnerven der Katze bemerkbar machen, wenn man die Oberfläche 
der Zähne vibratorisch reizt. Dabei ergab sich eine weitgehende Ueberein- 
stimmung zwischen der Frequenz der Antriebe und der Frequenz der Reize. 
Läßt man solche vibratorischen Reize lange Zeit hindurch einwirken, so läßt 
die Amplitude der elektrischen Reaktion fortlaufend nach. Gleichzeitig 
macht sich eine Dissoziation zwischen der Frequenz der Reizung und der 
Frequenz der nachweisbaren Antriebe bemerkbar. Je höher die angewandte 
Reizfrequenz ist, um so mehr ist dieses Auseinanderfallen nachweisbar. 
Bis zu 1500 Reizen je Sek. ist die Frequenz der Antriebe der Reizfrequenz 

leich. 

z Interessant ist es, daß verschiedene Nervenfasern eine verschieden hohe 
übereinstimmende Frequenz (zwischen den Reizen und den Antrieben) er- 
kennen lassen. Das gleiche gilt auch in bezug auf die Adaptationsvorgänge. 
In manchen Fällen können die Endigungen noch zur Tätigkeit gebracht 
werden bei Reizfrequenzen, welche in ihrer Folge die relative refraktäre 
Periode der Nerven übersteigen. v. Skramlik (Jena). 
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Gaunt, W. E., und Irving, J. T., Der Einfluß des Kalziums und des 
Phosphors in der Nahrung auf die Bildung der Zähne. [Eng- 
lisch.] (Rowett Res. Inst. Aberdeen.) (J. of Physiol. 99, 18, 1940.) 

Bei zahlreichen früheren Untersuchungen hat es sich herausgestellt, 
daß die histologische Struktur und die chemische Zusammensetzung der 
heranwachsenden Schneidezähne der Ratte gegenüber allen Stoffwechsel- 
störungen außerordentlich empfindlich sind, wie sie entweder durch die 
Aenderung der Nahrung oder durch experimentelle Bedingungen herbei- 
geführt werden können. Kalzium, Phosphor, Magnesium und Fluor üben 
auf den Vorgang der Verkalkung der Schneidezähne einen ebenso großen 
Einfluß aus wie die Vitamine A und B sowie die wirksamen Prinzipien der 
Epithelkörperchen, der Hypophyse und der Nebennieren. 

Verff. haben es sich nun zur Aufgabe gemacht, den Einfluß der Elemente 
Kalzium und Phosphor sowie der Beziehung zwischen Kalzium und Phosphor 
auf das Wachstum der Schneidezähne und der Knochen bei Ratten näher 
zu untersuchen. Es hat sich dabei herausgestellt, daß eine reziproke Be- 
ziehung zwischen denjenigen Faktoren besteht, die die Verkalkung der 
Zähne und der Knochen bestimmen. Ist das Mengenverhältnis von Kalzium 
zu Phosphor in der Nahrung schwankend zwischen 0,5 und 4,0, so werden 
normale Schneidezähne nur dann bei der Ratte gebildet, wenn die Menge 
jedes dieser Elemente in der Nahrung zumindest 0,3 % beträgt. Ist die 
Aufnahme von Kalzium bzw. Phosphor nicht adäquat der benötigten Menge, 
so wird die Verkalkung der Knochen mehr gestört, wenn das Mengenverhält- 
nis Kalzium zu Phosphor in der Nahrung 0,5 beträgt, als wenn es etwa 
zwischen 1,0 und 4,0 schwankt. Bemerkenswert ist es, daß auf der anderen 
Seite die Bildung der Knochen, vor allem deren Verkalkung, eine besondere 
Störung erfährt in dem Augenblick, wo die Beziehung Kalzium zu Phosphor 
in der Nahrung sehr hoch ist. v. Skramlik (Jena). 


Duckworth, J., und Godden, W., Der Einfluß einer Ernährung, die 
Magnesium in geringen Mengen enthält, auf die chemische 
Zusammensetzung der Schneidezähne der Ratte. [Englisch.] 
(Rowett Inst. Abderdeen.) (J. of Physiol. 99, 1, 1940.) 

Es unterliegt keinem Zweifel, daß das Magnesium einen der wichtigsten 
Bestandteile des anorganischen Materials der Zähne bildet. Trotzdem ist 
verhältnismäßig wenig darüber bekannt geworden, welchen Einfluß auf die 
Zahnbildung eine Nahrung hat, die von diesem Element sehr wenig oder 
gar nichts enthält. Deswegen haben es sich Verff. zur Aufgabe gemacht, 
diese Lücke auszufüllen und histologisch und chemisch die Verände- 
rungen zu untersuchen, die sich an den Schneidezähnen von Ratten bemerk- 
bar machen, wenn man ihnen eine Nahrung zuführt, die zu weniger als 
0,0006 % Magnesium enthält. Es ist nicht weiter überraschend, daß es auf 
Schwierigkeit stößt, eine solche Nahrung zusammenzusetzen. 

In lang dauernden Versuchen hat es sich nun gezeigt, daß das Wachstum 
der Schneidezähne der Tiere durch eine solche an Magnesium arme Nahrung 
nur in geringem Maße beeinflußt wird. Die absolute Menge von Magnesium 
in den Zähnen bleibt merkwürdigerweise auch dann völlig unverändert, 
wenn infolge des Magnesiummangels in der Nahrung bereits der Magnesium- 
gehalt der Skelettknochen sehr stark abgefallen ist. Offenbar liegen die 
Dinge so, daß das Magnesium in den Zähnen in einer solchen Weise deponiert 
ist, daß es nicht ohne weiteres dem Organismus von neuem zur Verfügung 
gestellt werden kann, auch dann nicht, wenn er unter einem ganz ausge- 
- prägten Mangel an Magnesium leidet. v. Skramlik (Jena). 
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Irving, J. T., Der Einfluß einer Nahrung, die Magnesium in 
geringen Mengen enthält, auf die Erscheinungsweise der 
Schneidezähne der Ratte im histologischen Bild. [Englisch.] 
(Rowett Res. Inst. Aberdeen.) (J. of Physiol. 99, 8, 1940.) 


Bisher ist verhältnismäßig wenig darüber bekannt geworden, in welcher 
Weise sich die Zähne von Tieren ändern, die unter einem Magnesiummangel 
in der Nahrung leiden. Verf. hat es sich deswegen zur Aufgabe gemacht, 
auf diesem Gebiete histologische Untersuchungen anzustellen, und zwar 
an Ratten, die verschieden lange Zeit eine Nahrung bekamen, welche sehr 
wenig Magnesium enthielt. Es hat sich dabei gezeigt, daß durch einen 
an Magnesium ein schädigender Einfluß auf die Verkalkungsprozesse in den 
Zähnen genommen wird. In den ersten Stadien des Magnesiummangels er- 
fahren die Verkalkungsprozesse eine ganz charakteristische Verzögerung. 
Später kommt es im sogenannten Prädentin zu ausgeprägten Ablagerungen 
und zu einer ergänzenden Kalkansammlung in dem Zahnschmelz bzw. in 
den Odontoblasten. In den ersten Stadien des Magnesiummangels bleibt 
das proximale Ende der Zähne völlig unverändert, während das distale merk- 
würdige Vorsprünge aufzuweisen beginnt. Es kann keinem Zweifel unter- 
liegen, daß die weiteren Veränderungen an dem Prädentin ganz eng verbunden 
sind mit einer progressiven Atrophie der Odontoblasten. In späteren Stadien 
des Magnesiummangels macht sich eine gewisse Art der Rückbildung dieser 
Erscheinungen bemerkbar, ohne daß aber die Zähne normal gestaltet werden. 
Bemerkenswert ist es, daß die gesamten Erscheinungen rückgängig zu machen 
sind, wenn man die magnesiumarme Nahrung absetzt und die Tiere wieder 
in völlig normaler Weise ernährt. 9 Skramlik (Jena). 


Sundermann, A., Dentale Herdinfektion. (Bakteriologische und 
zytologische Untersuchungen.) (Med. Klinik Jena.) (Z. Rheuma- 
forschg 4, 367, 1941.) 


In 297 Fällen wurden Kulturen von Spitzen pulpentoter Zähne angelegt. 
Nur 8 waren steril, von den übrigen wurden stets Streptokokken gezüchtet, 
und zwar fast immer Mundstreptokokken des Typus A und B; Streptococcus 
haemolyticus wuchs nur einmal, viridans nie. Bei 50 anaeroben Kulturen 
fanden sich 36mal anaerobe Streptokokken in Reinkultur, 14mal im Gemisch 
mit anderen Keimen. Die Leukozytenzahl und das Differentialblutbild des 
. Alveolarbluts zeigten in der Mehrzahl der Fälle eine Differenz gegenüber dem 
Ohrläppchenblut als Zeichen der Reaktion des periapikalen Gewebes auf 
den streptomykotischen Infekt. Laas (Hamburg). 


Heinemeyer, H., Was hat die pathologische Anatomie zur Frage 
des sogenannten „Zahnfiebers“ zu sagen? (Path. Inst. am Städt. 
Krankenh. Berlin-Spandau.) (Frankf. Z. Path. 55, H. 2, 240, 1941.) 


An 127 Zähnen von 30 Säuglingen wurde festgestellt, daß der Zahn- 
durchtritt histologisch ein völlig entzündungsfreies histologisches Bild dar- 
bietet, selbst wenn der Tod an hochfieberhaften Infektionskrankheiten er- 
folgt ist. Ein physiologisches „Zahnfieber“ gibt es also nicht. Zwei Ausnahme- 
fälle zeigten oberflächliche entzündliche Zahnfleischinfiltrationen, die Teil- 
erscheinungen einer allgemeinen Stomatitis waren. Bei eben durchgebrochenen 
Zähnen können sich zelluläre Infiltrationen im Durchbruchsrand finden, die 
wohl als Demarkationsprozesse aufzufassen sind. Ob solche auch bei ganz 
gesunden Kindern vorkommen, kann aus dem verarbeiteten Material nicht 
ersehen werden. In 2 Fällen schwerer Infektionskrankheiten (Meningitis 
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und Diphtherie) fanden sich an durchgebrochenen und noch nicht durch- 
gebrochenen Zähnen abszedierende Zahnsäckchenentzündungen. 
v. Gierke (Karlsruhe). 
Itakura, Teiju, Histopathologische Studien an den Zähnen 
Lepröser, speziell an ihrer Gingiva und dem Halteapparat. 
[Englisch.] (Path. Inst. Univ. Taihoku.) (Jap. J. Trans. med. Sci. V. Patho- 
logy 5, Nr 3, 201, 1940.) | 
Das Zahnfleisch ließ bei mikroskopischer Prüfung in 53 % der Fälle 
lepröse Veränderungen feststellen, und zwar zumeist in Form von Knoten. 
Seltener war die Pulpa befallen (in 32,58 % der Fälle). Im peridentalen 
Gewebe zeigte die Hälfte aller Fälle lepröse Schäden. Aehnlich hoch war 
auch die Anfälligkeit der Zahnalveolen. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Siegmund, H. (Kiel), Die Beziehungen der Kieferorthopädie zu 
den Paradentalerkrankungen vom Standpunkt der Pathologie. 
(Dtsch. Zahn- usw. Hk. 7, 65, 1940.) 

Die paradentalen Verhältnisse bei Stellungs- und Bißanomalien sind 
an siclı den jeweils herrschenden Funktionsbedingungen angepaßt, auch dort, 
wo sie mit Ueberbelastungen und Fehlbelastungen einhergehen. Sie führen 
nur dann zu Paradentalerkrankungen, insbesondere Zahnlockerung und Zahn- 
bettschwund, wenn dabei eine individuelle konstitutionelle Paradentose- 
bereitschaft besteht oder erworben wird, deren letzte Grundlage in der Be- 
schaffenheit des Baumaterials gesehen wird. Durch orthodontische Maß- 
nahmen wird ein weitgehender Umbau des nunmehr anders beanspruchten 
funktionellen Systems Paradentinum erzwungen, der schließlich zu einem 
neuen Gleichgewichtszustand im ganzen Gebißsystem führt, auch dann, 
wenn an einzelnen Stellen durch zu starke Kraftwirkungen vorübergehende 
Schäden an Zahn und Knochen gesetzt werden. Es liegt nicht im Wesen 
dieser Umpassungen zu dauernd fortschreitenden Paradentalschäden zu 
führen. Diese treten vielmehr nur dann auf, wenn das Material, das beim 
Umbau beansprucht wird, biotechnisch unzureichend ist. In einem derartig 
konstruierten GebiB wird aber auch jede andere Belastungsänderung durch 
Gleithindernisse, Okklusions- und Artikulationsstörungen die gleiche ver- 
heerende Wirkung haben. Entzündungserscheinungen an den Weichteilen, 
die im Verlaufe von orthodontischen Behandlungen durch mechanische 
Irritation der Schleimhaut wohl öfters entstehen, sind im sonst gesunden 
Gebiß nicht anders zu bewerten als jede andere marginale Gingivitis. Sie 
führen erst dort unter den Erscheinungen der Paradentitis progressiva pro- 

da zu Zerstörungen des Zahnfaches, wo dessen Materialgefüge unzu- 
reichend ist. Gg. -B. Gruber (Göttingen). 


Siegmund, H. (Kiel), Akute Paradentitis bei anergischen Allge- 
meinerkrankungen. (Dtsch. Zahn- usw. Hk. 5, 714, 1938.) | 
Die pathologisch-anatomischen und histologischen Verhältnisse stürmisch 
verlaufender symptomatisch bedeutsamer Paradentitiden etwa bei myel- 
ophthisischen, agranulozytären oder schwer leukämischen Erkrankungen 
sind wenig bekannt. Verf. teilt daher Beobachtungen mit, die sich auf 2 Vor- 
kommnisse von akuter Myeloblastenleukämie im Anschluß an Streptokokken- 
sepsis, auf einen schweren Typhusfall, auf je eine Beobachtung von Wismut- 
und Hg-Salvarsanvergiftung, sowie auf 5 Todesfälle an typischer, ätiologisch 
unklarer Agranulozytose bezogen haben. Bei der chronischen Leukämie, 
die höchst wahrscheinlich mit den akuten Leukämien nicht viel zu tun hat, 
sind die am Zahfleisch zu erhebenden Befunde ganz andersartig und zeichnen 
Zentralblatt f. Allg. Pathol. Bd. 79 28 
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sich durch echte myeloische oder D Le er Infiltrate unter Umständen 
mit folgender Entzündung und Zerstörung des Epithels aus. Aber auch nicht 
bei allen Fällen von Agranulozytose sind die Zahnfleischveränderungen 
immer so hochgradig, wie bei den in Rede stehenden Fällen. Es sind in der 
Regel vernachlässigte Gebisse mit schon bestehender Gingivitis an Kariösen 
Zähnen, bei denen die schweren Formen der nekrotisierenden Entzündung 
auftreten. Zumeist geht der entzündliche Prozeß auch direkt von solchen 
Stellen aus, die bereits vor der schweren Erkrankung irgendwie in Mitleiden- 
schaft gezogen waren. Auch bei den leichteren Fällen, die nicht zu einer 
Nekrose ganzer Alveolen führen, ist aber der Charakter der entzündlichen 
Prozesse an der Schleimhaut meist ein nekrotisierender und hämorrhagischer. 
Während bei den leichten Fällen die Gewebsnekrose sich an die Oberfläche 
hält, sind die schweren Fälle dadurch ausgezeichnet, daß der Gewebszerfall 
und die entzündliche Infiltration am Zahn unter Umständen auch am Periost 
entlang in.die Tiefe sich ausbreitet, den ganzen Halteapparat des Zahnes 
in eigenartiger Weise zerstört und auch den Knochen der Interdentalräume 
und der Alveolenwandungen zur Resorption bringt. 
Gg. B. Gruber (Göttingen). 

MacCarthy, F. P., Klinische und pathologische Untersuchung 

über Mundkrankheiten, [Englisch.] (J. amer. med. Assoc. 116, Nr 1, 

1941. 
Set über 2301 Beobachtungen. Neubildungen und Zysten machten 
19,3 % aus, 15 % verschiedene Zungenveränderungen (davon 65 syphiliti- 
scher Natur). Prozesse des Zahnfleisches sind gleich oft gefunden wie Leuko- 
plakien (je 13 % der Fälle) Stomatitis fand sich in 8 %, Dermatosen in 6 %. 
Besonders die Erkrankungen des Zahnfleisches sind verhältnismäßig noch 
am wenigsten gut bekannt. Plaut-Vincentsche Angina nimmt wesentlich ab. 
In dem Beobachtungsgut fanden sich 26 akute und 46 chronische Fälle. Unter 
den 470 Neoplasmen und Zysten waren 118 Fälle von Plattenepithelkrebs, 
74 Epuliden, 73 Fibrome, 21 Hämangiome und 3 Lymphangiome, und nur 
1 Mischtumor. W. Fischer (Rostock). 


Cohrs, P., Verschorfende, nicht blasenbildende Form der Maul- 
und Klauenseuche. (Dtsch. tierärztl. Wschr. 1940, 620.) 


Verf. berichtet über eine von ihm im letzten Seuchengang beobachtete, 
bisher noch nicht beschriebene, nicht blasenbildende Form der Maul- und 
Klauenseuche beim Rind. Es handelt sich um eine durch das MKS-Virus 
bedingte verschorfende Form, die zwar mit der ballonierenden Degeneration 
beginnt, bei der aber die Kolliquation ausbleibt. Dafür tritt eine hyalinartige 
Verquellung und Verschorfung der Epithelien ein, häufig in Verbindung 
mit Blutungen. Diese Prozesse kommen in der Mundhöhle nur ausnahmsweise 
vor, im Pansen und im Psalter sind sie dagegen häufiger zu finden. 

Eroms (Hannover). 
Lindemann und Lempke, H., Verletzungen des Mundhöhlen- 
gebietes durch elektrischen Starkstrom. (Kieferklinik Düssel- 
dorf.) (Med. Klin. 1941, Nr 7, 155.) 

Verletzungen durch den elektrischen Strom im Bereich der Mundhöhle 
betreffen vor allem Kinder im Krabbelalter. Sie kommen meist dadurch 
zustande, daß diese kriechenderweise den auf der Erde liegenden freien 
Kontakt einer eingestöpselten Verlängerungsschnur aufheben und in den 
Mund stecken. Verff. sahen dabei sowohl lokale als auch mehr oder weniger 
schwere allgemeine Schädigungen. Die beobachteten Krankheitsbilder 
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waren vielgestaltig. Die Prognose solcher Verletzungen ist stets vorsichtig 
zu stellen. — Neben den akuten Erscheinungen verdienen auch die Spät- 
schäden dieser Verbrennungen ärztliche Beachtung, weil sich bei sinngemäßer 
Prophylaxe mancherlei erreichen läßt, was das spätere funktionelle und 
kosmetische Resultat erheblich verbessert. Unter den Spätschäden sind es 
besonders Zerstörungen am Zahnfortsatz und den Zahnanlagen, die nach 
einiger Zeit zu Zahnkeimentzündungen evtl. zur Osteomyelitis der Kiefer- 
knochen führen können. Dadurch werden die durch das Trauma hervor- 
gerufenen Verunstaltungen des Gesichts meist noch erhöht. Verff. stellen 
Richtlinien auf, wie die spezielle Wundbehandlung unter besonderer Berück- 
sichtigung orthopädischer Maßnahmen für die evtl. später anzuschließende 
operative Plastik auszuüben ist. Brass (Frankfurt a. Main). 


Märk, W., Besonderheiten im Vorkommen von Flimmerepithel, 
Drüsen und Geschmacksknospen in der menschlichen Mund- 
höhle. (Histol.-embryolog. Inst. Innsbruck.) (Z. mikrosk.-anat. Forschg 
49, 82, 1941.) 

Verf. teilt mehrere Beobachtungen von Flimmerepithelbesatz in der 
Mundhöhle, und zwar im Bereich der Wallpapillen, der Zungentonsillen, der 
Gaumenmandel und des Recessus tonsillotubalis mit. Als Voraussetzung 
für das Bestehen des Flimmerepithels wird die stetige Feuchtigkeit angesehen. 
Eine allgemeine, vielleicht chemische Reizlage wird als Ursache des Flimmer- 
epithelvorkommens in der Mundhöhle vermutet, wobei die Potenz zur Bildung 
von Flimmerepithel in diesem Gebiet allgemein vorhanden ist. Dagegen 
werden die im Schrifttum geäußerten Ansichten über die Entstehung des 
Flimmerepithels infolge der geschützten Lage, der Abstammung vom Ento- 
derm, der Unterlagerung durch lymphatisches Gewebe und des Sekrets 
der Speicheldrüsen abgelehnt. — Als Nebenbefund wurden bei den Unter- 
suchungen gemischte Anteile an den von Ebnerschen und Weberschen 
Drüsen als auch an den mukösen Drüsen der Gaumenmandeln festgestellt. 
Auch Geschmacksknospen wurden in der Gegend der Gaumenmandeln 
nachgewiesen. H. Stefani (Göttingen). 


Polonsky, J. W., Zur Pathogenese der symmetrischen Zungen- 
geschwüre. Fer (Russ. Arch. path. Anat. u. path. Physiol. 
7, Nr 2, 23, 1941. 

Bericht über 6 Fälle (4 mal Diphtherie, 2 mal Masern) symmetrischer 
Zungengeschwüre, wobei entzündliche Veränderungen in den Zungennerven 
und im Gangl. Gasseri gefunden wurden, die in einen kausalen Zusammenhang 
mit der Entstehung der Geschwüre gebracht werden. M. Brandt (Posen). 


Halpert, B., Lipom der Zunge. [Englisch.] (Path. Inst. Charity Hosp. 
New Orleans.) (Arch. of Path. 31, Nr 4, 1941.) 
Gestieltes 1 cm im Durchmesser haltendes typisches Lipom des Zungen- 
randes, bei einer bbjährigen Negerin. W. Pischer (Rostock). 


Grässel, A., Ueber organoide Zystadenome des Zungengrundes 
und des Pankreas. (Path. Inst. d. Allg. Städt. Krankenh. Nürnberg.) 
(Diss. Erlangen, 1937.) 

Es wird eine Beobachtung bei der Sektion eines 75jährigen Mannes mit- 
geteilt, der einen fast faustgroßen kleinzystischen Tumor am Zungengrund 
und 2 wallnußgroße zystische Tumoren am linken Kieferwinkel aufwies. 
Die größeren Zysten, aus denen sich die Tumoren zusammensetzten, be- 
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saßen einen Durchmesser von 3—5 mm und waren mit Schleim gefüllt. In 
den Tumoren am Kieferwinkel war lymphatisches Gewebe, die sie als Lymph- 
knotenmetastasen gekennzeichnet hätte, nicht nachweisbar. Charakteristische 
Zeichen eines malignen Wachstums fanden sich nirgends vor. Daher werden 
die Tumoren als reine nach dem Typus der Schleimdrüsen gebaute autonome 
Neubildungen angesehen und als organoide, papilläre Zystadenome be- 
zeichnet. Als Vergleich hierzu wird eine zweite Beobachtung eines Zyst- 
adenoms des Pankreas bei einer 69jährigen Frau mitgeteilt, die im Aufbau 
eine gewisse Aehnlichkeit mit dem oben beschriebenen Zystadenom der 
Zunge aufweist. H. Stefani (Göttingen). 


Halka, S., Lymphangioma cysticum multiplex linguae. (Univ.- 
Kinderklinik Budapest.) (Arch. f. Kinderheilk. 124, H. 1, 42, 1941.) 

Nach Darstellung verschiedener Krankheitszustände, bei denen die 
Makroglossie als Symptom oder genuines Leiden eine Rolle spielt, bringt 
Verf. einen beobachteten Fall von Makroglossie bei einem dreijährigen Jungen 
zur Darstellung und beschreibt sie als Symptom eines zystösen Lymphangioma 
multiplex. Die Diagnose stützt sich auf die eigenartige Erscheinungsform 
der Veränderungen, auf deren Oberflächlichkeit, sowie auf das Fehlen von 
Infiltrationen und tiefer wirkenden bindegeweblichen Veränderungen, vor allem 
aber auf das Fehlen von Entzündungserscheinungen. Pathogenetisch weist 
die Entstehung im frühen Kindesalter auf den Do me Ursprung der 
Geschwulst hin, welche mit den Lymph- und Hämangiomata der übrigen 
Körpergegenden in die Gruppe der ausgereiften Geschwülste gehört. Thera- 
peutisch wurden Röntgenbestrahlungen angewandt, die im Anfang zum 
Anschwellen der Zunge, Atemnot und Erstickungsanfällen führen. 

R. Hasche- Klünder. 


Skorpil, F., Ueber das Cystadenoma papillare der großen und 
kleinen Speicheldrüsen. (Biopt. Unters.stelle d. Vereinigung f. Er- 
forschung u. Bekämpfung der Krebskrankheit Prag.) (Frankf. Z. Path. 
55, H. 1, 39, 1941.) 

Es werden 8 Fälle von intrazystischen Adenomen der Speicheldrüsen 
beschrieben, deren 4 bei Männern und 4 bei Frauen vom 3.—8. Lebensjahr- 
zehnt mit %-—T2jähriger Beobachtungsdauer untersucht wurden. Am 
häufigsten ist die Parotis betroffen, seltener eine akzessorische Parotis, die 
Submaxillaris oder die kleinen Speicheldrüsen der Mundhöhle. Der Bau 
kann sehr verschiedenartig sein; das die Papillen bekleidende Epithel ist 
manchmal kubisch, manchmal zylindrisch, meist basophil. Die Zellen sind 
oft verfettet, manchmal auch hydropisch mit optisch leerem Plasma. In 
der Geschwulst und ihrer Umgebung kommt es gewöhnlich zu Blutungen, 

deren Reste sich als Pigment- und Cholesterinablagerungen finden. Bei den 

Geschwülsten der Mundhöhle kann blutiges Sputum das erste klinische 

Zeichen sein. Histogenetisch sind sie vom Epithel der Ausführungsgänge 

abzuleiten. Sie bilden eine Reihe von gutartigen Zystadenomen bis zu 

Karzinomen mit oft schwer zu bestimmenden Grenzen, so daß man immer 

mit einem gewissen Grad von potentieller Malignität rechnen muß. Das 

zeigen lokale Rezidive, infiltratives Wachstum und eine einmal beobachtete 

Implantationsmetastase in der Narbe eines bukkalen, bei der ersten Operation 

gesetzten Hilisschnittes. v. Gierke (Karlsruhe). 


Wilson, D. C., Fluor und die Aetiologie des endemischen Kropfes. 
[Englisch.] (Lancet 15. 2. 41, S. 211.) 
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Die Verteilung des endemischen Kropfes im Punjab und in England 
entspricht dem Vorkommen des Fluors und der menschlichen Zahnfluorosis 
(Schmelz- Scheckung). Wo man in Someriet diese Schmelzanomalie fand, 
war auch eine hohe Anfälligkeit an Kröpfen gegeben, während bei Abwesen- 
heit der Schmelzfluorosis auch die ir fehlten. Behandelt man Ratten 
mit Fluorgaben, dann erhält man eine Schilddrüsenhypoplasie mit veränderter 
Färbbarkeit des Kolloids. Die Tatsache solcher Aenderung der Thyreoideal- 
struktur im Verlauf experimenteller Fluorose spricht gegen die Fluorbehand- 
lung im Fall sog. toxischen Kropfes. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Baster, H. St., Anginöses glanduläres Fieber. [Englisch.] (Lancet 
18. Jan. 1941, S. 71.) 

Es werden einige Fälle von glandulärem Fieber beschrieben. Drei von 
8 Patienten hatten Ulzerationen auf den Tonsillen. Alle hatten eine große 
Anzahl von Monozyten und Lymphozyten, meist zugleich mit einer absoluten 
Reduktion der Granulozyten. Der Paul-Bunnell-Test war durchweg positiv. 

Irming. Gruber (Göttingen). 
Ho-Djün Huang, Neue Untersuchungen zur Lymphoidzellen- 
angina. (II. Med. Abt. Rudolf Virchow-Krankenh. Berlin.) (Med. Klinik 
1941, Nr 6, 135.) 

Von 11 Erkrankungsfällen lymphoidzelliger Angina gehörten 8 Kranke 
zur Blutgruppe 0, 2 zur Blutgruppe A und ein Kranker zur Blutgruppe AB. 
Es spricht vieles dafür, daß Personen der Blutgruppe 0 anscheinend eine 
besondere Disposition für diese Erkrankung besitzen. Verf. bringt dies 
eigentümliche Verhalten mit dem positiven Ausfall der Paul und Bunnelschen 
Reaktion (Hammelblutkörperchenagglutination) in Zusammenhang. 

Brass (Frankfurt a. Main). 
Fuller, C. J., Ueber die mit einer Mononukleose verbundene 
Angina. [Englisch.] (Lancet 18. Jan. 1941, S. 69.) 

Es werden 5 Fälle beschrieben, die eine gewisse Aehnlichkeit mit dem 
anginösen Typ des glandulären Fiebers aufweisen. Zweimal war der Paul- 
Bunnell-Test negativ, zweimal lag er unter dem für die Diagnostik fest- 
gesetzten Wert und im 5. Fall wurde er nicht ausgeführt. Entweder muß 
man nun annehmen, daß der Paul-Bunnell-Test bei glandulärem Fieber 
nicht immer positiv ist, oder die beschriebenen Bedingungen enthalten einen 
entgegenwirkenden Faktor, der bisher nicht erklärt werden konnte. Man 
fand charakteristischerweise eine Mononukleosis, eine generalisierte lymphoide 
Hyperplasie und eine Angina. Die Behandlung der Angina wirkte auch auf 
die anderen Symptome günstig. Irming. Gruber (Göttingen). 


Passeri, C., Histologische und chemische Untersuchungen über 
das Oedem der Mandeln. [Italienisch.] (Inst. path. Anat. u. Hist. 
Univ. Florenz.) (Arch. De Vecchi 3, 594, 1941.) 

Verf. hat ein Oedem der Mandeln besonders bei den inneren Blutungen, 
bei den hypertensiven Zuständen, bei den allgemeinen infektiösen Krank- 
heiten, bei den akuten und chronischen Mandelentzündungen und bei der 
Herzinsuffizienz festgestellt. Er betrachtet die histologischen Merkmale 
des Mandelödems nach einer physikalischen Bestimmung des Wassergehaltes. 

A. Giordano (Pavia). 

György, E., Retropharyngealen Abszeß nachahmendes Pseudo- 
aneurysma. (Univ.-Kinderklinik Budapest.) (Kinderärztl. Praxis 12, 
H. 7, 203, 1941.) 
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Schilderung eines Krankheitsverlaufes mit EE Abszeß 
bei einem 3jährigen Mädchen, der zur rechten Zeit nicht eröffnet wurde. 
Die Eiterung arrodierte die Wand einer Vene. Es kam eine Kommunikation 
zwischen Abszeß und einer Vene zustande. Beim spontanen Platzen des 
Abszesses kam es zu einer heftigen Blutung, die schließlich ohne ärztlichen 
Eingriff stand. Nach einer später klinisch durchgeführten probatorischen 
Punktion kam es wieder zu starkem Hineinbluten in den Abszeß und führte 
zu einer lebensbedrohlichen Schwellung. Nach Tamponierung der Kavität 
und Unterbindung der Carotis externa bei der Operation hörte die Kom- 
munikation zwischen Vene und Kavität auf. Die nach der Unterbindung 
der Karotis auftretende Hemiparese verschwand parallel mit der Ausbildung 
der kollateralen Blutzirkulation. Ein ähnliches Krankheitsbild kann durch 
eritonsillären, retropharyngealen Abszeß, abgesackten kalten AbszeB bei 
Karies der Halswirbel, bei Zerfall einer käsigen Drüse und bei Anwesenheit 
eines echten Aneurysmasackes hervorgerufen werden. R. Hasche-Klünder. 


Rehäk, Päl, Die durch krebsige Geschwülste des Halses ver- 
ursachten Arrosionsblutungen. (Klinik f. Ohren-, Nasen- u. Kehl- 
kopfkrankheiten d. Univ. Budapest.) (Orv. Het. 1940, Nr 52, 670.) 

en: 1. Die Ursachen der Blutungen können die nach der Kehlkopf- 

exstirpation entstehenden Rezidive sein. In diesen Fällen treten die Blutungen 
auf den folgenden Stellen auf: a) Entstehen die Rezidive in den Operations- 
narben, so erscheinen die Blutungen oberhalb oder unterhalb des Zungenbeines, 
In diesen Fällen bricht das krebsige Geschwür sehr häufig auch in den Rachen- 
raum ein und die Richtung der Blutung führt nach außen oder in den Rachen- 
raum, oder in beide Richtungen. b) An der Seite des Halses, meist neben dem 
M. sternocleidomastoideus, entsteht die Blutung infolge eines aus Lymph- 
knoten sich ausbildenden Rezidives; die Blutung geschieht nach außen, 
seltener nach dem Rachenraum. c) Auch die in der Nähe einer Tracheostomie 
entstehenden, oder in die Trachea sich ausbreitenden Rezidive können 
Arrosionsblutungen hervorrufen. 2. Arrosionsblutungen können auch durch 
nicht operierte, nur strahlentherapeutisch behandelte Krebse verursacht 
werden. 3. Andere Halskarzinome brechen an der Seite des Halses, neben 
dem M. sternocleidomastoideus, durch die Haut nach außen, oder durch 
die laterale Wand des Rachens nach innen ein und verursachen hier Blu- 
tungen (Rachenkrebs, Branchiogenkrebse). 4. Die in den Lymphknoten ent- 
stehenden Metastasen rufen Arrosionen an den seitlichen Teilen des Halses 
hervor. J. Puinoky (Budapest). 


Yellisiyevitsch, M. (Belgrad), Ueber ein Vorkommnis eines naso- 
APRES Tumors. Französisch | (Acta cancerol. Jugoslav. 2, Nr 2, 
Mitteilung einer schwer entstellenden Gesichtsgeschwulst in Wort, 
Bildern und Röntgenbild, die von der Gegend der linken Nasoorbitalregion 
ihren Ausgang nahm und zum Teil knöchern auferbaut war. Histologische 
Untersuchung durch Chakovitch ergab ein spindelzelliges Sarkom, ausgehend 
wohl von der Knochenhaut. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Rector, L. E., und Connerley, M. L., Aberrierte Schleimhaut in der 

Speiseröhre bei Kindern. [Englisch ] (Path. Abt. Kinderspital 
arvard Univ. Boston.) (Arch. of Path. 31, Nr 3, 1941.) 

‚ Untersucht wurde die Speiseröhrenschleimhaut bei 1000 Kindersektionen 

(bis zu 14 Jahre). In 118 Fällen wurde mindestens 1 Typus aberrierter 
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Schleimhaut gefunden. Magenschleimhaut mit Parietalzellen fand sich 
26mal, ohne solche 63mal; Flimmerepithelzellen 42mal, und zwar überwiegend 
bei unreifen Kindern. Die Magenschleimhautinseln saßen in 51 % im obern 
Teil der Speiseröhre, in 41 % im mittleren Drittel, in 8 % im untern Drittel. 
Für das Flimmerepithel sind die entsprechenden Prozentzahlen 38, 21 und 41. 
Unter der Muscularis mucosae wurde nie Magenschleimhaut gefunden. 

W. Fischer (Rostock). 


Magen und Darm 


Poetter, Cl. (Essen), Pathologisch-anatomische und histologische 
Befunde bei angeborener hypertrophischer Pylorusstenose 
nach erfolgter Weber-Ramstedtscher Operation. (Diss. Düssel- 
dorf, 1938. 

Die meisten Pädiater neigen zu einer früher schon von Thomson und 
Wernstedt ähnlich formulierten Annahme, daß ein gewisses überschüssiges 
Wachstum der Pylorusmuskulatur schon bei der Geburt vorhanden ist, zur 
Auslösung des Krankheitsbildes aber der Spasmus als das auslösende Moment 
auf diese Diskrepanz des Wachstums aufgepfropft werden muß, und der 
Organismus auf diesen Reiz mit einer Hypertrophie des Pylorusmuskels 
als einem natürlichen Anpassungsvorgang des Körpers, mit einer sogenannten 
Aktivitätshypertrophie, mit dem Erfolg der größeren funktionellen Leistung, 
antwortet. Für diese Annahme sprechen einmal die in den meisten Fällen 
festzustellende familiäre neuropathische Disposition und ferner das Auf- 
treten der Krankheit unı die dritte Woche. Diese letzte Tatsache wird so 
gedeutet, daß der Pylorus eben bis zur Zeit des Auftretens durch vermehrte 
Arbeit (Ausbildung der Hypertrophie) gegen den Spasmus anzuarbeiten 
vermag, von einer bestimmten Nahrungsbelastung ab der Spasmus aber re- 
flektorisch so stark wird, daß in ausgeprägten Fällen praktisch keine Nahrung 
mehr durch den Pylorus durchtreten kann. 

Deshalb muß der Operateur bei der Weber-Ramstedtschen Operation 
den Muskel in breiter Ausdehnung bis auf die Submukosa durchtrennen, 
damit ein Krampf des Pylorus in seinem ganzen Verlaufsabschnitt ausge- 
schlossen ist. Irgendwelche belanglose Manipulationen am Pylorus führen 
nie zum Ziel, wie man früher einmal angenommen hatte. Der Spasmus muß 
ausgeschaltet werden; die Hypertrophie dagegen kann über Jahre hinaus 
bestehen bleiben. = 


Renk, W., Beitrag zur Divertikelbildung am Dünndarm des 
Schweines. a) Kongenitales Konfluenzdivertikel. b) Divertikel- 
artige Erweiterung nach Invaginationsnarbenstriktur. (Tier- 
ärztl. Rdsch. 1941, 247.) 

Aus einer embryonalen organischen Mißbildung war bei einem Schwein, 
das im Alter von 6 Monaten wegen Kümmerns geschlachtet wurde, ein Kon- 
fluenzdivertikel des Dünndarms entstanden. Ein anderes Schwein zeigte 
eine ampullenförmige Erweiterung des Jejunums. Die anatomische und 
histologische Untersuchung ergab, daß eine ausgeheilte, unter Ringstriktur 
endigende Autoinvagination die Ursache für die ampullenförmige Erweite- 
rung des vorgelagerten Darmabschnittes gewesen ist. Die Anschoppung der 

esta haben zu einer verschorfenden Entzündung des Darmes und zum 

Tode des Schweines durch Autointoxikation geführt.  Æroms (Hannover). 


Wallgren, A., Röntgenologische Befunde bei hypertrophischer 
Pylorusstenose. (Kinderärztl. Praxis 12, H. 8, 225, 1941.) 
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Verf. nimmt Bezug auf eine Abhandlung von W. Reinhardt über die 
Röntgenuntersuchungen bei kongenitaler Pylorusstenose im Säuglingsalter. 
Reinhardt hält die Diagnose für gesichert, wenn sich nach 4 Stunden mehr 
als die Hälfte der Kontrastmahrzeit noch im Ventrikel befindet. Dabei 
zeigten sich aber mehrere Versager in der Diagnostik insofern, als trotz guter 
Ventrikelentleerung bei der Operation eine hypertrophische Pylorusstenose 
bestand. Die nordischen Kinderärzte bewerten viel höher die direkten 
röntgenologischen Befunde, die ziemlich genau die anatomischen Ver- 
hältnisse widerspiegeln. Man stellte auf diese Weise auch fest, daß die ana- 
tomischen Veränderungen bedeutend länger bestehen bleiben, als die klini- 
schen Erscheinungen und die Retention. Da die direkten röntgenologischen 
Erscheinungen die einzig zuverlässigen Grundlagen für die Diagnose der 
kongenitalen Pylorusstenose sind, die Untersuchung sich dabei leicht aus- 
führen läßt, empfiehlt Verf. ihre Anwendung auf das wärmste. 

R. Hasche- Klünder. 


Bisaz, A., Beitrag zur Kenntnis der Duodenalatresie. (Anat. 
Inst. d. Univ. Zürich.) (Frankf. Z. Path. 55, H. 3, 406, 1941.) 


Fünf Fälle kongenitaler Duodenalatresie werden genau beschrieben 
und an Hand der Literatur besprochen. Von 1185 Fällen kongenitaler Darm- 
atresie betrafen 38 % das Duodenum. Von solchen Duodenalatresien werden 
137 Fälle aus der neueren Literatur tabellarisch zusammengestellt. Es lassen 
sich 2 Gruppen unterscheiden. Erstens Atresien mit innerem Verschluß, die 
am häufigsten solche mit vollständiger oder partieller Membranatresie, 
seltener mit Strangatresie oder End-zu-End-Atresie darstellen. Zweitens 
Atresien durch Kompression von außen. Von den 5 eigenen Fällen gehören 
2 zu der Gruppe mit innerem Verschluß durch Membranbildung an der 
Mündungsstelle des Choledochus, das eine Mal mit dünner, das andere Mal 
mit dickerer Membran, die durch den sich teilenden Choledochus eine enge 
Verbindung zwischen beiden Duodenalabschnitten zeigt. In letzterem Falle 
ist auch die Raddrehung unter dem Gefäßstiel nach links ausgeblieben, und 
ein Mesenterium commune bestehen geblieben. Diese Art der Duodenal- 
verschlüsse kann nicht auf mechanische oder entzündliche Einwirkungen 
zurückgeführt werden. Besser vermag die Tandler-Forssnersche Theorie der 
„physiologischen Epithelokklusion“, von deren Vorhandensein sich Verf. 
bei menschlichen Embryonen von 11—20 mm Länge überzeugt hat, die 
Atresien zu erklären. Jedoch macht die Tatsache, daß rund 40 % der Duo- 
denalatresien an der Papilla Vateriihren Sitz haben, esam wahrscheinlichsten, 
daß die komplizierten Wachstumsverhältnisse bei der Leber- und Pankreas- 
anlage in ursächlichem Zusammenhang mit der Atresie stehen. Die 3 übrigen 
Fälle, von denen 2 bereits von anderer Seite beschrieben sind, betreffen 
Duodenalatresien durch Kompression von außen. Ihre Ursache besteht in 
einer partiellen Lageinversion des Duodenums, indem seine Pars caudalis 
nicht dorsal, sondern ventral von den kranialen Mesenterialgefäßen nach 
links verläuft. Dies kommt wahrscheinlich dadurch zustande, daß das Duo- 
denum nach anfänglich normaler Entwicklung seine Raddrehung nach 
links im inversen, also Uhrzeigersinn durchgeführt hat. Bei 2 von diesen 
Fällen bestehen außerdem abnorme Gefäßverhältnisse, das eine Mal mit 
Volvulus und hämorrhagischer Infarzierung des ganzen Dünndarms. 

v. Gierke (Karlsruhe). 


Töndury, G., Neuere Ansichten über die formale Genese der 
Atresien von Anus und Rektum. (Anat. Inst. Univ. Zürich. 
(Schweiz. med. Wschr. 1941, 314.) 
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Bei der Sektion eines 7 Tage alten Mädchens mit Atresia ani et recti 
simplex war das blind endigende, prall gefüllte Sigmoid durch einen binde- 
gewebigen Strang mit der Dorsalwand der Vagina verbunden, kaudal vom 
dritten Sakralwirbel fehlten alle Wirbelanlagen. Die fünf paarigen Sakral- 
nerven waren auf zwei und einen unpaarigen Nerv vermindert, der dorsale 
Anteil der Kloakenmembran fehlte. Blase und Geschlechtsorgane intakt. 


. Die Beobachtung bringt eine Bestätigung der Vermutung von Peller und 


Sternberg, daß gelegentlich die Atresia ani et recti simplex Teilerscheinung 
einer viel umfassenderen Fehlbildung der dorsalen AbSchnitte des hinteren 
Körperendes darstellt. Uehlinger (St. Gallen). 


Huese, J. F. O., Familiäres Megakolon. [Holländisch.] (Nederl. 
Tijdschr. Geneesk. 18. Jan. 41.) | 

Mitteilung eines Befundes von Megakolon bei drei Kindern einer Familie. 

Ein viertes noch ganz kleines Kind hat wahrscheinlich ebenfalls ein Mega- 
kolon congenitum. W. Pischer (Rostock). 


Järmai, K., und Kemény, A., Melanosis coli beim Pferd. (Dtsch. 
tierärztl. Wschr. 1941, 82.) 

Bei einem 10 Jahre alten Wallach, der an einer Gaskolik gestorben war, 
wurde am Dickdarm und Blinddarm ein der Melanosis coli des Menschen 
analoger Befund erhoben. Es bestand eine diffuse und streifige Braunfärbung 
der Schleimhaut. Die Pigmentstreifen folgten nicht den Verzweigungen 
der Blutadern. Das Pigment befand sich in arteigenen Zellen, aber auch 
extrazellulär. Auf Grund einer Pigmentanalyse wurde festgestellt, daß das 
Kolonpigment dem Melanin nahesteht. Eroms (Hannover). 


Mylius, E. A., Makroskopische und mikroskopische Unter- 
suchungen der Schleimhaut des Kaninchenmagens in ihrer 
Reaktion auf Röntgenstrahlen. (Path. Inst. Norwegisches Radium- 
hospital.) (Acta path. scand. [Kopenh.] 18, Nr 3, 1941.) 
Röntgenbestrahlung des Kaninchenmagens mit Dosen von 2000 bis 
6000 r macht meistens eine Geschwürsbildung, und zwar frühestens nach 
20 Tagen: Erosionen schon nach 13 Tagen. Die Größe der Geschwüre ent- 
spricht ungefähr der Stärke der Strahlendosis. Die Hauptzellen reagieren 
mehr als die Belegzellen. Zuerst findet sich Hyperämie der Schleimhaut, auch 
Oedem tritt sehr früh nach der Bestrahlung auf, sodann eine leichte leuko- 
zytäre Infiltration, bald eine diffuse Gastritis, die mit der Bildung der Ero- 
sionen (ab 13. Tag) und der Ulzera noch zunimmt. Am Deckepithel schon 
nach 5 Tagen degenerative Veränderungen. e ologische Gefäßverände- 
rungen sind spärlich. Das Allgemeinbefinden der Tiere wird stark beeinflußt, 
besonders bei Geschwürssitz im Pylorusteil. Von 71 bestrahlten Tieren 
hatten 52 makroskopische Schleimhautdefekte, davon 47 Geschwüre (bis 
zu 3 cm Durchmesser). W. Fischer (Rostock). 


Lasowsky, J. M., Scharowatowa, O. F., und Kogan, M. M., Morpho- 
logische Analyse der ersten reflektorischen Phase der Magen- 
EE (Versuche mit Scheinfütterung). Fr (Russ. 
Arch. path. Anat. u. path. Physiol. 3, Nr 6, 71, 1937. 

Sehr ausführliche Untersuchung von Hundemägen nach Scheinfütterung 
mittels Einrollen langer Schleimhautstreifen. Die Hauptzellen zeigen Ver- 
schmälerung der inneren Fläche durch Ausschwemmung der Sekretions- 
granula, die Belegzellen — eine Vakuolisierung und die Pförtnerzellen — 
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entweder Verminderung des Mukoids oder seine Ansammlung in größeren 
Tropfen. Eine längere „psychische“ Sekretion ist mit einer verstärkten 
physiologischen Drüsenregeneration gepaart. Die Veränderungen in den 
Haupt- und Belegzellen sind besonders stark ausgeprägt in der kleinen 
Kurvatur, was eine intensive physiologische Tätigkeit vermuten läßt. In der 
ersten Phase der Magensekretion wird reichlich mukoides Sekret ausgeschieden 
(„Gastromyxorrhöe‘“ der Klinik). Es besteht zu dieser Zeit ein Oedem der 
Schleimhaut mit leucolymphozytärer Infiltration, was ebenfalls als eine 
funktionelle Reaktion gedeutet wird. M. Brandt (Posen). 


Sipowsky, P.W. (Leningrad), Einige Be O eaS Besonder- 
heiten toxischer Dyspepsien bei Kindern. (Russ. Arch. path. 
Anat. u. path. Physil. 3, Nr 3, 90, 1937.) 

Bei toxischen Dyspepsien beobachtet man im Darm (Dünn- und Dick- 
darm) in der Regel das Auftreten einer erheblichen Zahl von Leukozyten, die 
ausschließlich in der Schleimhaut angetroffen werden. In der Submukosa 
ist die Darmwand frei von Leukozyten. Eine derartige Anordnung der 
Leukozyten ist charakteristisch für toxische Dyspepsien. Die Vermehrung 
der Leukozyten in der Schleimhaut, wie dies manchmal bei anderen Er- 
krankungen beobachtet wird (z. B. Scharlach, Pneumonie) ist erheblich 
schwächer ausgeprägt und weniger gleichmäßig. Die bei Kolitiden vor- 
kommenden leukozytären Infiltrate werden sowohl unter der Schleimhaut 
und in den muskulären Schichten wie auch in den Gefäßen und um diese 
herum beobachtet. Die Leukozytenvermehrung bei Kolitiden geht einher 
mit solchen alterativen Veränderungen in der Darmwand, die bei Dyspepsien 
nicht zur Beobachtung kommen. (Nach Selbstbericht) M. Brandt (Posen). 


Bandier, E., Versuche zur Erzeugung perniziosaähnlicher An- 
ämie bei Schweinen durch Pylorusentfernung. [Englisch.] SE 
cb eege Kopenh.) (Acta path. scand. open 18, Nr 3 

Versuche an Schweinen, denen der nom nach der Billroth I-Methode 
entfernt wurde. Bei den 5 operierten Tieren gelang es nicht, mindestens 
in den ersten 6 Monaten nach der Operation, eine perniziosaähnliche Anämie 
zu beobachten, wie dies z. B. Waterman beobachtet hat. 

W. Fischer (Rostock). 


Makarewitsch, O. B., und Lebedewa, A. N. (Moskau), Ist der Castle- 
sche Faktor ein proteolytisches Ferment des Magens? 
[Russisch.] (Russ. Arch. path. Anat. u. path. Physiol. 7, Nr 1, 53, 1941.) 
‚ In Versuchen mit depepsiniertem Magensaft bei verschiedenen Krank- 

heiten konnten keine Anhaltspunkte für eine proteolytische Wirkung des 

Castleschen Faktors gewonnen werden. M. Brandt (Posen). 


Makarewitsch, O. B., und Krajewski, N., Ueber die Lokalisation 
morphologischer Veränderungen in der Schleimhaut des 
Magens bei perniziöser Anämie im Zusammenhang mit der 
Frage der Ausscheidung des antianämischen Faktors. [Russ.] 
(Russ. Arch. path. Anat. u. path. Physiol. 6, Nr 4, 56, 1940.) 

In 8 Fällen perniziöser Anämie wurde der Magen nach der Methodik 
Hamperls genau untersucht und festgestellt, daß atrophische Prozesse mit 
starkem Umbau der Schleimhaut sich vorwiegend im Korpus und Fundus 
entwickeln, hingegen den Pylorus frei lassen, was den bisherigen Anschauungen 
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Meulengrachts über die Bedeutung dieses letzteren Teiles für die Ausscheidung 
des Castleschen Faktors widerspricht. M. Brandt (Posen). 


Makarewitsch, O. B., und Lebedewa, A.N., Ueber die Ausscheidung 
des Castleschen antianämischen Faktors im Magen der Hunde. 
[Russisch.] (Russ. Arch. path. Anat. u. path. Physiol. 5, Nr 4, 49, 1939.) 

In 17 von 21 Versuchen konnte derselbe nachgewiesen werden, jedoch 
ist daran der Fundus nicht beteiligt. M. Brandt (Posen). 


Ökrös, S., Verblutung aus einer Varix der Kardia. (Gerichtl.- 
med. Inst. Univ. Debreczen.) (Orv. Het. 1940, Nr 39, 506.) 

Gjähriges Mädchen. Seit einem halben Jahre Mattigkeit, Bauchschmerzen. 
Zwei Tage nach einem Fallen Blutbrechen. Befund bei der Aufnahme: 
Ausgedehntes venöses Netz an der Bauchwand, vergrößerte Leber und Milz. 
Sehr blasse Schleimhäute. Rote Blutkörperchen: 2800000. Hämoglobin: 
36 %, Färbeindex: 0,65. — Das Blutbrechen wiederholte sich mehrmals. 
Fünf Transfusionen. Exitus. Obduktion: An dem unteren Teile der Speise- 
röhre erweitertes Venennetz. Die eng nebeneinanderliegenden Venen sind 
auch an den angrenzenden Teilen des Magens sehr gut zu sehen. An der 
Schleimhaut des Magens neben der Kardia konnten 2 rötliche mohnkorn- 
große Pünktchen beobachtet werden; aus diesen Pünktchen sickerte ein wenig 
Blut. Mit Lupenvergrößerung war es möglich festzustellen, daß diese Pünkt- 
chen oberflächlich liegenden, sich geöffneten Blutgefäßen entsprechen. Der 
Magen war mit Blut gefüllt. Omentum minus war geschrumpft und binde- 
gewebig verdickt. Histologie: In der Submukosa des Magens kavernöser 

enenknoten, der sich in die Schleimhaut erstreckte und hier an einer Stelle 
zeigte seine Wand einen Kontinuitätsmangel. Dieser spaltenförmige Mangel 
führte in den Hohlraum des Magens; entsprechend des Risses bedeckte 
frische Thrombozytenmasse die Wand der Vene. In der kavernös erweiterten 
Vene lag ein geschichteter Thrombus, der an manchen Stellen schon die 
Zeichen der Organisation zeigte. An der Stelle des zweiten Risses war ähn- 
licherweise eine thrombotisierte Vene zu sehen, diese N aber keine ka- 
vernöse, sondern nur eine einfache Erweiterung; hier war keine Organisation 
zu beobachten. In der Schleimhaut des Magens konnte der Autor Schritt 
für Schritt abnormal liegende, erweiterte Venen beobachten, deren Ober- 
fläche nur durch eine sehr dünne Schleimhautschicht bedeckt war. Die 
Zirkulationsstörung wurde durch das bindegewebig verdickte Omentum 
minus verursacht; die Ursache der Erkrankung des kleinen Netzes konnte 
nicht festgestellt werden. Die Leber war normal. J. Puinoky (Budapest). 


Zollinger, H. U., Zur Frage der Entstehung der multiplen 
knötchenförmigen Varizen im Darmtraktus. (Path. Inst. Univ. 
Zürich.) (Frankf. Z. Path. 55, H. 1, 105, 1941.) 

Es werden bei 3 Männern und einer Frau zwischen 41 und 78 Jahren 
multiple knötchenförmige Darmvarizen beschrieben, die dreimal submukös, 
einmal subserös lokalisiert waren. Für die Entstehung ist das Zusammen- 
wirken eines konstitutionellen Faktors (primäre Wandschwäche) und eines 
mechanischen Faktors (Stauung im großen oder im Pfortaderkreislauf) an- 
zunehmen, wobei mal der eine, mal der andere stärker sein kann. Primär 
kommt es zu echten Phlebektasien, in denen es durch Stromverlangsamung 
und Druckzunahme zu sekundären, re Ausstülpungen mit Ein- 
rissen der überdehnten Wand kommt. Daneben bewirkt der vermehrte 
Druck eine Verdiekung der Varixwände durch Hypertrophie und Sklero- 


— 444 — 


sierung. Die Ergebnisse wurden zum Teil durch Rekonstruktion von Serien- 
schnitten gewonnen. v. Gierke (Karlsruhe). 


Teorell, T., Ueber die primäre Azidität des Magensaftes. [Eng- 
lisch.] (Dep. Med. Chem. Univ. Uppsala, Schweden.) (J. of Physiol. 97, 
308, 1940.) 

Durch die Untersuchungen von Pawlow hat es sich herausgestellt, daß 
die Magensalzsäure normalerweise von den Drüsen unter einer hohen und 
konstanten Konzentration abgesondert wird, unabhängig von anderen Be- 
dingungen, wie z. B. dem gesamten Ausmaß der Absonderung. Diese erste 
Azidität — wie die Erscheinung bezeichnet wurde — erfährt später eine 
gewisse Herabminderung offenbar im Zusammenhang damit, daß eine Anzahl 
von Faktoren eingreift, durch die die Azidität geregelt werden kann. Verf. 
ist dieser Erscheinung von neuem nachgegangen. Dabei hat es sich vor allem 
gezeigt, daß das Ausmaß der primären Azidität sehr stark von der Wasser- 
stoffionenkonzentration im Mageninhalt abhängt. Dies geschieht in dem 
Sinne, daß die primäre Azidität um so geringer ist, je saurer sich die Körper 
erweisen, die in den Magen eingeführt wurden. Behandelt man Katzen mit 
Histamin, so kommt es nur dann zu einer hohen primären Azidität, wenn das 
Ausmaß der Absonderung besonders starke Grade annimmt. 

v. Skramlik (Jena). 


Thaddea, S., Seltene Magenkrankheiten. (30. Sitzungsber. d. Nord- 
westdtsch. Ges. f. Inn. Med., Lübeck 1940.) 
Es wurden Röntgenbilder einer Gastritis hyperthrophicans, eines Magen- 
divertikels und eines Magensarkoms vorgewiesen. Dabei wird ausführlich 
zur Differentialdiagnose Stellung genommen. H. Stefani (Göttingen). 


Hansen und Frenzel, Gastritis allergica. (30. Sitzungsber. d. Nordwest- 
dtsch. Ges. f. Inn. Med., Lübeck 1940.) 


Es werden Expositionsversuche mit dem auslösenden Antigen mit- 
geteilt, bei denen das Schleimhautrelief des Röntgenbildes beobachtet wurde. 
Nach Exposition gegen das spezifische Antigen, das vorher identifiziert 
worden war, wurde eine gastritische Veränderung des Schleimhautbildes 
gefunden. Nach den Eigenuntersuchungen lag in 20—30 % der Gastritis- 
und Geschwürskranken eine allergische Komponente vor. 

H. Stefani (Göttingen). 


Herzenberg, E. J., Veränderungen hyperergischer Art beim 
runden Magengeschwür. [Russisch.] (Russ. Arch. path. Anat. u. path. 
Physiol. 3, Nr 2, 75, 1937.) 

Verf. untersuchte 43 Mägen, die wegen chronischem Ulcus rotundum 
zur Resektion kamen und fand in 30 Gefäßveränderungen sowohl im Gebiet 
des Geschwürs wie auch in weitem Abstand davon. Diese Veränderungen 
betreffen kleine Arteriolen, große Arterien und Venen und stellen eine Kombi- 
nation akuter Erkrankung mit fibrinoider Nekrose und entzündlicher Wand- 
infiltration mit chronischen Zuständen dar. Man findet ferner an Eosino- 
philen reiche Zellinfiltration im umgebenden Gewebe. Verf. zählt die ge- 
fundenen Gefäßveränderungen zu den hyperergischen und nimmt zwei 
Möglichkeiten ihrer Entstehung an: 1. allergische sekundäre Veränderungen 
im Gebiet des lokalen entzündlichen Prozesses; 2. primäre Erkrankung der 
Gefäße als Ausdruck des allgemeinen allergischen Zustandes mit nachfolgen- 
der Geschwürsbildung. (Nach Selbsibericht) M. Brandt (Posen). 
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Henningsen, O., und Grießmann, H., Allergie und Ulkusleiden. 
(Chir. Univ.klinik Kiel.) (Zbl. Chir. 1941, 358.) 

Ausgangspunkt der experimentellen Untersuchungen war die Behauptung 
namhafter Allergieforscher, daß 30—40 % aller Magenleiden allergiebedingt 
sein sollen. Zahlreiche experimentelle Untersuchungen mit exogenen Reiz- 
bildungen an der Magenton man haben ergeben, daß der Magen immer 
in gleicher Weise, d. h. organspezifisch reagiert. Verff. haben sich nun die 
Frage vorgelegt, ob nicht auch als physiologisch anzusehende Vorgänge eine 
organspezifische Reaktion auslösen können, wenn die geeigneten Voraus- 
setzungen durch genügende Reizstärke an Ort und Stelle vorhanden sind. 
Das Ziel war, durch geeigenete Versuchsbedingungen die Magenwand zu einer 
Reaktion zu veranlassen, die dem Arthusschen Phänomen gleichkommt. 
Es gelang, durch Allergisierung von Kaninchen mit Pferdeserum die Magen- 
wand zu einer Reaktion zu veranlassen, die dem Ulkus sowohl im anatomi- 
schen Bild gleichkommt, als auch Begleiterscheinungen zur Folge hat, die 
sich als akute Gastritis mit Hypersekretion äußert. Der Wert der Unter- 
suchungen, die im einzelnen nicht geschildert werden können, sei darin ge- 
legen, daß ein weiterer Beweis dafür erbracht ist, daß unter annähernd 
physiologischen Verhältnissen eine genügend starke Reizbildung auf die 
Oberfläche der Magenschleimhaut in der Lage ist, als typische organspezifische 
Reaktion ein Ulkus an den bekannten prädestinierten Stellen zu erzeugen, 
daß dieses Ulkus in der Einzahl entsteht, mit einer vorwiegend durch ein 
starkes Oedem gekennzeichneten Gastritis einhergeht und quantitativ und 
qualitativ die Sekretion steigert, weiter, daß auch die intakte Schleimhaut in 
gewißem Maße unvollkommen aufgeschlossene Eiweißkörper zu resorbieren 
imstande ist, die ihrerseits eine antigene Wirkung hervorrufen. Wie weit 
die entstandene Gastritis eine unspezifische Reizgastritis ist oder aber eine 
direkte Folge der hyperergischen Reaktion, muß einstweilen dahingestellt 
bleiben. Proboese (Berlin-Spandau). 


Hochrein, M., und Schleicher, Ulcus pepticum und Angina 
pese oris. (I. Med. Univ.-Poliklinik Leipzig.) (Münch. med. Wschr. 1941, 

r 12. 

Werden Herzbeschwerden als Zeichen einer Funktionsstörung, die den 
ganzen Organismus umfaßt, gedeutet, so ergeben sich bei der Erforschung 
des allgemeinen Gesundheitszustandes häufig Verdauungsbeschwerden, be- 
sonders Geschwüre des Magens und des Duodenums. Unter 1100 ambulanten 
Kranken mit Herzbeschwerden fanden sich in 40 % Beziehungen zu funktio- 
nellen oder organischen Störungen des oberen Verdauungskanals. Sowohl 
beim Ulcus pepticum wie bei der Angina pectoris läßt sich zeigen, daß diese 
Störungen vielfach durch eine vasomotorische Fehlsteuerung der peripheren 
Durchblutung bedingt werden. Dieses vom Verf. als neurozirkulatorische 
Distonie benannte pathogenetische Prinzip stellt Gastritis und Ulcus pepticum, 
sowie Angina pectoris und Myokardinfarkt auf die gleiche Entwicklungs- 
stufe. Diese neurozirkulatorische Dystonie hat einen bedeutenden Anteil 
bei der Entstehung des Ulcus pepticum und der Koronarinsuffizienz. Auch 
zwischen Magen- und Lungenkreislauf, koronarer und zerebraler Zirkulation 
lassen sich ähnliche Wechselbeziehungen aufzeigen. 

An Hand von Krankheitsfällen wird die Stellung der Vagusneurose bei 
Verbindung von Stenokardie und Ulcus pepticum mit Hiatushernien bzw. 
Oesophagusdivertikeln auseinandergesetzt. Dem chronischen Vagusreiz 
kommt bei der Entstehung des Ulcus pepticum und der Koronarinsuffizienz 
eine besondere Bedeutung zu. 
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Langdauernder Vagusreiz führt zu Myokardnekrosen, Hämorrhagien 
und Stauungserscheinungen im Magen und Duodenum. Die Prüfung der 
thermischen Reflexerregbarkeit gestattet einen objektiven Nachweis der 
Krankheitsbilder der neurozirkulatorischen Dystonie. Krauspe (Königsberg). 


Boles, R. S., und Riggs, H. E., Neurogene Faktoren bei der Ent- 
stehung akuter Magengeschwüre. [Englisch] (Med. Klinik u. 
neuropath. Abt., Philadelphia General Hosp.) (J. amer. med. Assoc. 115, 
Nr 21, 1940.) Ä 

Bei 15 Fällen von Hirnerkrankungen mit oder ohne Hirndruck wurden 
akute gastrische Geschwüre gefunden. Bei 143 Fällen von akutem Magen- 
geschwür wird in 109 Fällen, also in 82 %, eine zentrale vegetative Reizung 
in zwei Dritteln erhöhter Brenn dr und so das Ulkus als neurogen 
urch vegetative Reizung mit Insuffizienz der Durchblutung angenommen; 
in der Mehrzahl liegt eine zerebrale derartige Reizung vor. Mehrere wenig 
beweisende Abbildungen. W. Fischer (Rostock). 


Gruber, Georg B. (Göttingen), Bericht über die Pathologie des 
eptischen Magen- und Zwölifingerdarmgeschwüres. (Zbl. inn. 
Med. 62, Nr 11, 1941.) 

Ueberschau über Häufigkeit, Morphologie und Pathogenese der akuten 
und chronischen peptischen Geschwüre. Die Frage nach der ersten Ent- 
stehung des Ulcus pepticum ist schwierig. 

Man nennt hierfür im allgemeinen drei Anschauungen. Die erste Theorie 
ist wohl die älteste; es ist die Theorie der Blutkreislaufstörungen. Die zweite 
Theorie ist die Theorie der örtlichen Entzündungen, die dritte Theorie wird 
von Eduard Kaufmann als ‚rein chemische Theorie“ bezeichnet. Gruber 
neigt dazu, noch an eine vierte Möglichkeit zu denken, die man als eine 
„biologische Theorie‘ bezeichnen müßte, weil sich in ihr verschiedene Kompo- 
nenten der vorausgehenden drei angedeuteten Möglichkeiten mehr oder 
weniger verbinden. Da gerade die Bedeutung des neurovaskulären Elementes 
in der Genese der Ulzera stark unterstrichen worden ist und von klinischer 
Seite, insbesondere von G. v. Bergmann, die Konstitution, ja die Sippen- 
neigung zur Erkrankung in diesem Sinn betont wurde, ist es sehr beachtens- 
wert in dem Werk von Rössle „Ueber die pathologische Anatomie der Familie“ 
zu lesen, daß er keinen wesentlichen Ertrag finden konnte, der gestatten 
würde, dem Erbmoment in der Pathogenese des Ulcus ventriculi eine größere 
Bedeutung zuzuerkennen. Er konnte das für Vererbung sprechende Moment 
einer besonders frühen, d. h. im jugendlichen Alter auftretenden Ulkuskrank- 
heit nicht durch Beispiele belegen. Das letzte Wort ist darüber noch nicht 
gesprochen. Der pathologische Anatom kann sich nicht zufriedengeben 
mit den rg es Erfolgen in der Mühe um die Aufklärung der Aetiologie 
des peptischen Geschwürs trotz der Fortschritte, die einschlägige Forschungen 
der Schulen von Konjetany Pukl sowie von Aschoff-Büchner zu verzeichnen 
haben. Bestehen blieb die Frage nach dem gestörten sekretorischen, 
motorischen und vasomotorischen Geschehen das in so eigenartiger Weise 
zur Geschwürsbildung führt. Und wenn man Beobachtungen, wie die von 
Rössle und Krankengeschichten, wie jene aus dem v. Bergmannschen Kreis, 
sowie aus anderen Kliniken liest, welche die Gesamtpersönlichkeit des Kranken 
mit den Eigenarten seiner Reaktionsweisen berücksichtigen, gewinnt man 
Verständnis dafür, daß das so umschrieben-lokale, angeblich runde peptische 
Geschwür nicht ganz begreiflich zu machen ist mit dem Wort, hier liege ein 
örtlicher Affekt vor, sondern daß es sich sehr wohl um das besondere Zeichen 
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einer in bestimmter Richtung vorangeschrittenen allgemeineren Krankheit 
handeln kann. H. Stefani (Göttingen). 


Baló von, J., Gehirnblutung und peptisches Geschwür. (Wien. 
klin. Wschr. 1941, Nr 16, 326.) 

In manchen Fällen finden sich nach Gehirnblutungen im Magen oder 
Duodenum peptische Geschwüre. Schon nach wenigen Tagen treten um- 
schriebene hämorrhagische Infarzierungen an der Schleimhaut auf. Und 
nach 10 Tagen bis 4 Wochen kann an der Magen- oder Duodenalschleimhaut 
ein charakteristisches, peptisches Geschwür zu finden sein. Wenn zwischen 
Blutung und Obduktion ein noch längerer Zeitraum liegt, dann sieht man 
eine aus dem Geschwür entstandene Narbe. Zu einem chronischen Ulkus 
führt die aus der Gehirnblutung entstandene Narbe oder Zyste anscheinend 
nicht. Daß sich bei der Obduktion nach der Gehirnblutung verhältnismäßig 
selten peptische Geschwüre finden, erklärt der Verfasser damit, daß die Kranken 
vor der Entwicklung des Ulkus gestorben waren. Konstitutionelle Faktoren 
sowie die Lokalisation der Blutung spielen wahrscheinlich bei der Entstehung 
des ben sehen Geschwürs eine Rolle. Im Hypothalamus oder im verlängerten 
Mark finden sich punktförmige Blutungen, die offenbar die Folge der Peri- 
toneumreizung oder der Infektion sind. Im Hypothalamus und im verlängerten 
Mark können auch Kreislaufstörungen vorkommen, die punktförmige Blu- 
tungen hervorrufen und zu denen sich ein peptisches Geschwür auf sekun- 
därem Wege gesellen kann. Schwarze (Göttingen). 


Gereke, Fr., Ueber die Häufigkeit der peptischen Magen- und 
Darmveränderungen im Göttinger Leichenöfinungsgut in den 
Jahren 1928—1936. (Diss. Göttingen, 1941. 

Es sind in 7,1 % der Sektionen entsprechende Veränderungen des Magens 
und Duodenums nachgewiesen worden, und zwar ohne daß etwa von vorne- 
herein gerade diesen Dingen ein suchendes Interesse entgegengebracht wurde. 

Das Sektionsgut bezieht sich auf Menschen von 11 bis 90 Jahren. Es 
überwiegt das männliche Geschlecht. Die Geschwüre im Magen überwiegen 
die des Duodenums fast um das Doppelte. Der Nachweis krebsiger Ent 
von Pepe chen Geschwüren gelang in rund 5 % der Magenkrebse. Auf die 
Gesamtzahl der Ulzera bezogen würde die krebsige Entartung einen kleineren 
Hundertsatz ergeben. Dies entspricht bereits früher gemachten Wahr- 
nehmungen von pathologisch-anatomischer Seite. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Sobczyk, P., Gutartige Magentumoren und Ulcus pepticum unter 
besonderer Berücksichtigung der Magenlipome. (Chir. Klinik 
d. Marien-Hospitals Düsseldorf.) (Zbl. Chir. 1941, 408.) 

Das Ulcus pepticum kann sich über gutartigen Magentumoren, z. B. 
Lipomen, entwickeln. Die Ursache hierfür dürfte in einer Durchblutungs- 
störung der Magenschleimhaut zu sehen sein. Die Ulzera finden sich dann 
auf der Höhe der Konvexität der Tumoren. Sie können selbstverständlich 
auch bluten. Fall, der eine 64jährige Frau betrifft. Das Operationspräparat 
untersuchte Prof. Hübschmann. Froboese (Berlin-Spandau). 


Bertram, Die Pathogenese des Ulkus unter Berücksichtigung 
der Kriegsverhältnisse. (30. Sitzungsber. d. Nordwestdtsch. Ges. f. 
Inn. Med., Lübeck 1940. 

Verf. sieht eine Dysfunktion des vegetativen Nervensystems als Ursache 
der Entstehung der Geschwüre an. Es handelt sich bei ihm um eine anlage- 
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mäßig bedingte Erkrankung, für deren Zunahme die veränderten Lebens- 
bedingungen, besonders der Ernährung, verantwortlich gemacht werden. 
Das Verhältnis von Uleus ventriculi zu Ulcus duodeni war bei Zivilkranken 
28:72 %, bei den Soldaten 12:88 %. Das Durchschnittsalter der Kranken 
betrug bei Beginn der Erkrankung an Ulcus duodeni 25,4 Jahre, an Uleus 
ventriculi 30,1 Jahre. Bei Jugendlichen wurde eine Zunahme des Ulcus 
duodeni beobachtet. Bei den Soldaten traten 17 % der Duodenalgeschwüre 
im jugendlichen Alter auf. Bei den Duodenalgeschwüren der Jugendlichen 
fanden sich auffallenderweise starke Verwachsungen, schwere Defor- 
mierungen des Bulbus und häufig Perforationen. H. Stefani (Göttingen). 


Bücherbesprechungen 


Hahn, A., Grundriß der physiologischen Chemie für Studierende. Dritte 
umgearb. Aufl. von ,,GrundriB der Biochemie‘. 255 S., 11 Abb. Stuttgart, Ferd. Enke, 
1942. Preis: brosch. RM. 13.—. 

Das vorliegende Werk erscheint in dritter Auflage unter einem veränderten Titel, 
Es heißt nunmehr ‚‚Grundriß der physiologischen Chemie‘, und nicht der Biochemie, und 
zwar deswegen, weil Verf. darin der Bezeichnung des Faches in der ärztlichen Prüfungs- 
vorschrift nachgekommen ist. Wie in der Einleitung bemerkt ist, wurde an dem Grund- 
plan des Werkes wenig verändert. Vor allem sollten, wie auch in früheren Auflagen 
die großen Zusammenhänge zwischen dem chemischen Geschehen an verschiedenen 
Stellen des menschlichen und tierischen Organismus aufgedeckt werden. Von einem 
Lehrbuch der physiologischen Chemie in vollständigem Sinne kann natürlich nicht die 
Rede sein, wohl aber sind bestimmte Vorgänge in einer eigenartigen und sehr eindring- 
lichen Weise dargestellt. Das geht aus der Gliederung des Buches hervor, die kurz be- 
sprochen werden soll, bevor eine allgemeine Würdigung des Werkes in der neuen Fassung 
gegeben wird. 

Das Buch setzt sich aus insgesamt zwölf Abschnitten zusammen. Im ersten wird 
die Reaktion der Körperflüssigkeiten besprochen und dadurch der Lernende gleichzeitig 
auf alle jene Verfahrungsweisen aufmerksam gemacht, die es gestatten, die Reaktion 
im elektrochemischen Sinne zu bestimmen. Dabei tritt er auch mit jenen Körpern näher 
in Berührung, die man als Puffer bezeichnet. Der zweite Abschnitt beschäftigt sich mit 
dem osmotischen Druck, mit dessen Gesetzen sowie mit seiner Bedeutung für die Körper- 
flüssigkeiten des menschlichen und tierischen Organismus. Der dritte Abschnitt — die 
Fermente — ist natürlich der wandelbarste und derjenige, der am meisten verändert 
wurde, weil vorzugsweise in neuerer Zeit eine große Anzahl von Untersuchungen von 
grundlegender Bedeutung auf diesem Gebiete angestellt wurde. Im vierten Abschnitt 
werden die Oxydationsvorgänge im Organismus besprochen, vor allem die Zellatmung. 
Der fünfte bis zehnte Abschnitt beschäftigen sich sich mit den Hauptnahrungsstoffen 
und der physikalischen Form, in der sie im menschlichen und tierischen Organismus 
auftreten. Es werden die Kohlenhydrate besprochen, die Eiweißkörper und die Fette, 
ferner einiges über die kolloide Verteilung gebracht. Auch wird die Harnsäurebildung 
aus Eiweiß breiter entwickelt. Der elfte Abschnitt behandelt die Vitamine, der zwölfte 
endlich die physiologische Chemie des Blutes. Das Werk schließt mit einem ausführlichen 
Sachverzeichnis, das die Uebersicht außerordentlich erleichtert. 

Daß das Werk nicht als eine vollständige Uebersicht über die physiologische Chemie 
betrachtet werden kann, wurde bereits eingangs gesagt. Es fällt aber angenehm auf, 
daß die Beschreibung der chemischen Körper und der chemischen Vorgänge im mensch- 
lichen und tierischen Organismus sehr eindringlich und klar ist. Dadurch wird der Wert 
des Werkes ganz besonders gesteigert, das nicht nur dem Arzt ein treuer Helfer ist, 
sondern darüber hinaus auch jedem Biologen. v. Skyamlik (Jena.). 


Verantwortlich für die Schriftleitung: Professor Dr. Georg B. Gruber, Göttingen, Planckstr. 8. Verlag und An- 
zeigenannahme: Gustav Fischer, Jena. Anzeigenleiter: Hans Schulz, Jena. I. v. W. g. PL Nr. 2 vom 1. 6. 1937. 
Druck: Fro e Buchdruckerei (Hermann Pohle), Jena. — Printed in Germany. 
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Generalisierende Tuberkulose, experimen- 
tell, hochresistende Tiere 179. 
SEN Olfaktoriusdurchschneidung 
Geschlechtsorgane, weiblich; innersekre- 
torische Veränderungen, karzinomatöse 
Erkrankung 314. 
a ie kortikale, thalamische 
Fe SNS Täterschaft 
Geschwür, peptisch; Gehirnblutung 447. 
ne 1-2-5-6-Dibenzanthrazen 
— bösartige. Statistische Erhebungen 316. 
— Hühnertumoren 287. 
Geschwulsttheorie 275. 
Geschwulstveranlagung 273. 
Geschwülste, Wehrdienstbeschädigung 275. 
Gesichtsspalten, Gliedmaßenfehler 58. 
Gewebe, Druckbeeinflußbarkeit 272. 8 
SE Dimethylaminobenzol 
Gewebekulturen, Kollodiumkapseln 268. 
Gewebstemperaturen 20. | 
Gewebsveränderung, primär; krebserzeu- 
gende Substanzen 282. 
Gewebewirkung, Leichtmetalle, Legierun- 
gen 271. 
Gliedmaßen, Mangel- und Fehlbildung 77. 


gewerbliche Beurteilung 


Glioblastoma, heteromorph 336. 

Glomustumoren, Differentialdiagnose 366. 

Glukoseresorption 29. 

Glukoseresorptionsvermögen 29. 

Glykogen, Kalzifikation 30. 

Glykogenia uteri 30. 

Glykogenspeicherkrankheit 31. 

Grippeätiologie, Provokation 202. 

Grippe, Epidemie; pathologisch-anatomi- 
sche Beobachtung 202. 

Grippemyositis 409. 

Großlärmbetriebe, Arbeiteruntersuchung 
134. 


Haarwirbel, Ausströmungen, Zusammen- 
flüsse 376. 

Hals, Rhabdomyosarkom, Metastasierung 
412. 

Hämatom, subdural, ungewöhnliche Lokali- 
sation 318. 

Hämoglobin, Plasmaeiweiß 23. 

Hämoglobinpräzipitine, Spezifität 233. 

Hämolytische Konstitution, Erbpathologie 
62. 

Hämophilie 54. 

Hämorrhagie, subdural, späte Effekte 317. 

Handmuskeln, Hämangiome 412. 

Hände und Finger, mikroskopische Ana- 
tomie 428. 

Harnblase, Gallertkrebs, Cystitis glandu- 
laris 182. 

Hasenscharte, ernste Extremitätenmißbil- 
dung 57. 

Haut, Alter, Geschlecht, Konstitution 375. 

Hautdurchlässigkeit, Arzneien, Gifte 415. 

Hautgefäße, Wärmeeinwirkung 378. 

Hautgeschwülste, gut- und bösartig ; Bantu- 
Leberextrakte 286. 

Hautkrankheiten, Diagnostik 385. 

Hautkrebs, Dauer, Sitz 384. 

— Sitz, Geschlecht, Narbenbildung 384. 

— Malignität 317. 

— multiple bösartige Geschwülste 384. 

Hautlepra 383. 

Hautverletzung, Spurkranzräder 175. 

Hemichorea 97. 

Herdinfektion, dental 432. 

Hereditäre Ataxie, Status dysrhaphicus 92. 

— — Erblichkeit 92. 

Herpes simplex, Enzephalitis 216. 

Herz, Digitalisempfindlichkeit, schilddrü- 
senwirksame Substanz 166. 

— Kohlehydratstoffwechsel 156. 

— und Skelettmuskulatur, Digitalisstoff- 
wechselwirkung 157. 

Heterovitamin B, 39. 

Hirnerschütterung, Mechanismus 332. 

Hirnschußverletzung, posttraumatische 
Epilepsie, chirurgische Behandlung 332. 

Hirntumor, Differentialdiagnose 337. 

Hirntumoren, extrakranielle Metastasen 
324. 


3. Hirnventrikel, Pathologie 336. 
Histamin im Blut 26. 
Histamingehalt der Haut 27. 
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Hodengewebe, samenbildend, Prostata- | Infektionskrankheiten, Ueberempfindlich- 


hypertrophie; innere Sekretion 416. 
Horn, path. Anatomie 376. 
Hüftgelenksverrenkung, angeboren; regio- 

näre Verteilung in Bayern 82. 
Hüftverrenkung, sogenannte angeborene 

82 


Huhn, Embryonalzeit, Netzhaut, Strahlen- 
empfindlichkeit 367. 

— Myxosarkom 289. 

— normal, sarkomatös; Fibrinogen, Serum- 
globuline, Serumalbumine; Wärme- 
koagulation 296, 

— Osteodystrophie 391. 

Humorale Uebertragbarkeit 22. 

Hund, Castlescher antianämischer Faktor 
443. 

— Cystizerkose des Lendenmarkes 362. ” 

— Östeodystrophia fibrosa Recklinghausen 
391. 

— Osteorenales Syndrom 392. 

Hunde, Wachstum, Gewicht; ultrakurze 
Radiowellen 272. 

Hundeleishmaniose, Histopathologie 216, 

Hurlersche Krankheit 113*. 

— Erkrankung, Lipoidosen 399. 

Hydrämie, Verblutungstod 126. 

Hydrops congenitus, Icterus gravis neo- 
natorum 54. 

Hyperkeratosis folliculare, Ernährung 379. 

Hyperparathyreoidismus, Exstirpation des 
Epithelkörperchenadenoms 17. 

Hyperproteinämie 24. 

Hypertonie, kleine Hirnarterien 328. 

Hypertrophische Nebennieren, Natrium- u. 
Kaliumgehalt im Serum 177. 

Hypoglykämie, kindl. psychiatrische Kom- 
plikationen 342. 

Hypophysengangstumor, zystisch 336. 

Hypophysektomie 31. 

Hypophysenvorderlappenextrakt bei 
Schilddrüsenentfernung 11. 

Hysterie, Erblichkeit 91. 


Icterus neonatorum gravis, Hirnbefund 
350. 
Idiotie 371. 


— amaurotisch, Lipoidosen, Niemann- 
Picksche Krankheit 323. 
Immunisierung. Simultan, Keuchhusten, 


Diphtherie 229. 
Immunisierung, aktiv; Tetanus, Gasbrand, 

Ruß 228. 
Immunisation, kombiniert; Tetanustoxoid, 

T.A.B 228. | 
Impf-Spontantumoren, unipolar negativ- 

hochionisierte Luft 292. 
Indol, frei im Blut 26. 
Infektionskrankheiten, neu, Bekämpfung 

161. 

Infektiöse Erkrankung des Nervensystems. 

Epidemische Kinderlähmung 96. 
Infektion, funktionelles Geschehen 160. 
Infektionskrankheiten, morphologischer 

Ablauf 160. 
Influenza, Namensgebung 202. 


keit 222. 

— Praktikum 300. 

Influenza, Pneumonieerreger, filtrierbar 
204. 

Infrapatellarsehne, traumatische Ruptur 
428 


Interstitielle Flüssigkeit 31. 
Inversion des Rumpfes. Entwicklungs- 
geschichtliche Erklärung 59. 


Jenaische Zeitschrift 238. 

Jensen-Sarkom 296. 

— — implantiert. Rattenblut 296. 

Juvenile Kyphose, Scheuermann, Knorpel- 
kallusbildung 404. 

Kalorische Unterernäbrung 23. 

Kammerwasser, Blutplasma. Osmotische 
Beziehung 371. 

Kaninchenmagen, 
tion 441. 

Kaninchen, Shopesche Papillomatose 288. 

Kanzerogene Faktoren, menschliches Ge- 
webe 290. 

Karzinomaszites, östrogene Substanz 297. 

Karzinom, chronische Arsenvergiftung 299. 

Karzinomdiagnose, Serumkochprobe, 294. 

— Kürten 295. 

Karzinome, dreifach primär 181. 

— Hodenveränderung 305*. 

Karzinomserum, Dipeptide 296. 

Karzinomwachstum, innersekretorisches 
Kräftefeld 290. 

Kastration, Krebswachstum 290. 

— Transplantattumoren 290. 

Kasuistik 16. 

— amniogener Mißbildungen 85. 

— pathologisch-anatomisch 313. 

Kälteschäden, Betriebsunfall 136. 

Katze, Ostitis fibrosa 391. 

Keratoconjunctivitis epidemica 372. 

Keratom 384. 

Kern, Farbaffinität 267. 

Kernikterus 330. 

Keteanolsubstanz 324. 

— Plexus chorioidei, Kanälchensystem 326. 

Kieferorthopädie, Paradentalerkrankungen 
433. 

Kinder, tödliche Vergiftungen, Alkohol- 
gehalt im Blut 177. 

Klapperschlangengift, 
spritzung 148. 

Kleinhirnhypoplasie, Heredoataxie cere- 
bellis 329. 

Kleinhirn, Echinococcus 337. 

Klumpfuß 80. 

— Erbbedingtheit 81. 

— Erbleiden 81. 

Knochen, Ermüdungsbrüche 390. ` 

Knochenbrüche, Muskelzug, mittelbare 
Belastung 394. 

Knochengeschwülste, primär maligne 394. 

Knochenregeneration 394, 

Knochensystem, multiple Bindegewebs- 
heterotopien 180. 

Knochentumoren, Serumphosphatase 394. 


Röntgenstrahlenreak- 


subkutane Ein- 
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Kobragift, Vitamin C 148. 

Kohlenoxyd, Herzschäden 138. 

Koitusverletzung 126. 

Kollagenfaser, künstlich, fremdartiger Or- 
ganismus 269. 

Kolloidfibel 416. 

Kombinantes Verhalten 45. 

Komplementfixation, Komponente 225. 

Kongenitale Hypertrophie 106. 

Konstitutionelle Merkmale, Kombination 
55. 

Korrelationspathologische Untersuchungen, 
Körperbautypologie 253. 

Koronaranomalie 110. 

Korsakows Syndrom 333. 

pathologische Anatomie 333. 

Krampfbereitschaft, Lebensalter 254. 

Kreatinurie, Progynon 22. 

Kreatin-Kreatininstoffwechsel 23. 

Krebs, Aetiologie 274. 

— Bienengift 291. 

Krebsbehandlung, Colistämme, Leber- 
extrakt 291. 

Krebs, Darmdysbakterie 291. 

Krebsdiagnostik, biochemisch 294. 
extrakt 291. 

Krebs, Darmdysbakterie 291. 

Krebsdiagnostik, biochemisch 294. 

Krebskrankenblut, bakterizides Vermögen 
297. 

— Benztraubensäuregehalt 296. 

Krebskrankenerhebung 1933/34—1937/38 
316. 

Krebs, erbliche Disposition 273. 

Krebsfälle, klinische Fehldiagnosen 316. 

Krebserkrankung, Fleischerprophylaxe 
275. 

Krebserzeugung, ultraviolette Strahlen 289. 

Krebskrankenstatistik 315. 

Krebsleiden 273. 

Krebsoperateure, Reichsgerichtsentschei- 
dung 315. 

Krebsentstehung, Präcancer 276. 

Krebsmetastasen, Diagnose, Primär- 
geschwulst 315. 

Krebsproblem 274. 

Krebsstatistik 1933, Bayern 315. 

Kretinismus 12. 

Kropf, endemisch; Fluor, Aetiologie 436. 

Kruse-Sonne-E-Ruhr 170. 


Lagenystagmus, peripher 389. 
Laktation, Wachstum, Thyreoidektomie 11. 
— — thyreoidektomierter Ratten. 10 
Lamblien 212. 
Landry-Paralyse, Krankheitsbild 347. 
Laurence-Moon-Biedlsche Krankheit 60. 
Lebend- oder totgeboren ? 107. 
Leberkarzinomentstehung, experimentell, 
Futtermittel 284. 
Leberkrebsentstehung, Futtermittel 283. 
Leberkrebserzeugung, o-aminoazotoluol, 
Leberfütterung 285. 
— experimentell, animalische Nahrung, 
Nierengewebe 284. 


Leberkrebserzeugung, experimentelle 
Zystinfütterung 288. 

Leberkrebs, Farbstoff, 4-Dimethylamino- 
Azobenzol 278. 

Leberzellkrebsgewebe, Dimetbylamino- 
azobenzol 286. 

Leberkrebsproduktion, experimentell, 
Hirsefütterung 284. 


Leichtmetallschädigung 141. 

Leistungspathologie 304. 

Lendenwirbelsäule, seltene Anomalie 387. 

Lentigo maligne, Nervensystem 379. 

Leprabazillen, allergischer Zustand 231. 

Leptomeningitis, chronische, Cerebro- 
spinalis tuberculosa 319. 

Leptospirosis 212, 

Leptospirose, ital. Reisfeldarbeiter, klinisch, 
epidemiologisch 213. 

— Reisfeldarbeiter. Leptospirenträger: 
Feldmäuse 214. 


Letalfaktoren 47. 

Leukämie, myeloisch; Nervenwurzelinfil- 
tration 362, 

— Osteoporose 393. 

— osteosklerotische Anämie 182. 

Ligamenta flava, verdickt, Kreuzweh, 
erer? 406. | 

Linsentrübung, adrenalinbedingt 372. 

Littlesche Krankheit 92. 

Lippen-Gaumspalte, Erbgang 67. 

Lipoidosen 28. 

— experimentell 28. 

Lipome, Röntgendiagnose 427. 

Liquoralkohol, Unfall 131. 

Liquordruck, vermindert 299. 

Liquorzellen, Zerfall 343. 

Liquorzirkulation 109. 

Lues, tertiär, Tabes dorsalis 336. 

Luetische Infektionen, Spirochaeta-pallida- 
Vakzine 234. 

Luftdruckstoß, 
Störung 338. 

Lungenhämosiderose 174. 

Lungeninfektion, chronisch, Friedländer- 
bazillen 204. 

Lungenkrebs, Asbeststaub, Tierversuch 
298. 

— Zigarettenrauch 298. 

Lungenschädigung, Kompressions- und 
Sog-Wirkung, hochexplosive Stoffe 134. 

Lungentuberkulose 352. 

Lupus erythematodes acutus 383. 

Lymphadenose, aleukämisch, subkutane 
Infiltrate 385. 


Lymphangiomacysticum, multiplex linguae 
436. 


Lymphozyten, Epithel 267. 

Lymphogranuloma inguinale 218. 

— en und Elementarkörperchen 

Lymphogranuloma inguinalis 218. 

Lymphoidzellenangina 437. 

Lyssa, menschliche, Pathogenese, Histo- 
pathologie 216. 


explosiv, zentralnervöse 
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Magenerkrankung, Bleivergiftung 138. 

Magengeschwür, akut 446. 

— rund 444. 

Magen- und Darmveränderung, peptisch 
447 


Magenlipome, Magentumoren, 
Ulcus pepticum 447. 

Magen- und Zwölffingerdarmgeschwüre, 
peptisch 446. 

Magenkrankbheiten, seltene 444. 

Magenpathologie, endoskopisch 61. 

Magensaft, primäre Azidität 444. 

Magensekretion, reflektorische Phase 441. 

Magnesium, Ionenzusammensetzung des 
Serums 142. 

Malaria, angeboren 210. 

Malariaparasiten, Entwicklung 210. 

Malariaparasiten, Exo-erythrozytär 210. 

Mammaepithel, autologe Ueberpflanzung, 
Krebsbildung 286. 

Mammatumoren, gutartig. Abnormes 
Wachstum 88. 

Mandeln, Oedem 437. 

Mandibularfraktur 394. 

Männliche Drillinge, Meckelscher Divertikel 
(konkordant) 103. 

Marmorknochenkrankheit, Säuglinge 393. 

Maseopathie 300. 

Masernkomplikationen. 
Befunde 162. 

Masernpneumonie 162, 

Maul- und Klauenseuche, verschorfende 
Form 434. 

Maus, Aszitestumor, 3. Fluorthyrosin 292. 

Maus, Leber, Azonaphthalin 279. 

Mäuseasziteskarzinom, Laktoflavin, Aethyl- 
bronıazetat 293. 

Mäusekarzinom, Ehrlische, Autolysevorbe- 
handlung 277. 

Mäusevirus, Lymphogranuloma inguinale 
218. 

Maus, primäre Knochentumoren. Histo- 
logie 396. 

Mazerationsvorgang 176. 

Medizin, altindisch 240. 

— Norm 260. 

Megakolon, familiär 441. 

Melanom, Zentralnervensystem 337. 

Melkerknoten 382. 

Meningiome, basal; Erkennung, Behand- 
lung 325. 

Meningokokken, Antiserum, Sulphopyridin 
232. 

Meningitis, aseptisch; Pathogenese 318. 

— epidemisch; Albuzidbehandlung 321. 

— epidemisch, Ungarn 1940, Seuche 206. 

— — Behandlung 320. 

— — Eubasinbehandlung 321. 

— — Serumtherapie, Liquorzucker, Zell- 
zahl 321. 

— — Zuckerstoffwechselstörung 321. 

— — Tuberkelbazillen, Liquor 206. 

— tuberculosa; Boviner Typus 166. 

— tuberkulös; Kochsalzuntersuchung 319. 

— zerebrospinal; Pathogense 320. 


gutartig; 


Bakteriologische 


Meningokokkenmeningitis, diabetisches 
Koma 206. 

Meningokokken, Epidemiologie, Meningo- 
kokkenmeningitis 206. 

Meningokokkeninfektion 320. 

Meningokokkensepsis, chronisch; Zerebro- 
spinalfieber 207. 

Meniskusbefunde, histologisch 402. 

Menschliche Gestaltung, Gesetze 251. 

Metrazol, subarachnoideale, intrazerebrale, 
Blutungen 157. 

Nr A krebsbildende Wirkung 

0 

Mikroembolie, Gefäßpermeabilität 327. 

Mikrogliom 336. 

Mißbildung bei Aborten 84. 

— Erblichkeit 47. 

— schwere 78. 

Mitose, Amitose, Histogenese, Vererbungs 
lehre 179. 

Monosymmetrische Kephalothoracopagen 
beim Huhn 106. 

Morbus Basedow 14. 

Mord oder Selbstmord ? 128. 

Mordergebnisse 1924—1925, 1939/40 227. 

Morphinisten 91. 

Moskitoart, London 221. 

Multiple Allelie 44. 

— kartilaginäre Exostosen 80. 

Mundhöhlenverletzungen, Starkstrom 434. 

Mundhöhle, Flimmerepithel, Drüsen- und 
Geschmacksknospen 435. 

Mundkrankheiten 434. 

Muskel, Blutströmung 408. 

Muskelfieber 178. 

Antagonistische Muskelgruppe 409. 

Muskelkraft, Muskelquellung 409. 

Musculus psoas, nichttuberkulöse Erkran- 
kung 410, 

Muskeltonus, Schlaf 411. 

Muskelwunden, postmortale Extrakte, Ei- 
weißgehalt 176. 

Mutationen, Subletale, rezessive 48. 

Myasthenie, Azetylcholintheorie 411. 

Myasthenia gravis pseudoparalytica, 
Thymus 19, 

Myelogenese, Rückenmark 343. 

Mykose (Mensch), Darm-Mykotorulosen, 
Kind 208. 

Myoblastom, Brustwand 412. 

Myoblastengeschwülste 412. 

Myoblastenmyome, Bösartigkeit 313. 

Myoepithel, Schweißdrüsengeschwülste 384. 

Myositis ossificans circumscripta 411. 

Myzete Sporotrichum Beurmanni; Osteo- 
tropismus, experimentell 209. 


Nabelgefäßprobe 177. 

Nagelband, Meessches; 
379. 

Nahrungsmittelvergiftung 147. 

— Enteneier 172. 

Narbengewebe, Knochenbildung 389. 

Narkose, Kohlehydratstoffwechsel 270. 

Nebenniereninsuffizienz 301. 


Arsenvergiftung 
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Nebennieren, Thymus 18. 

Nervengewebe, Thermische Lähmung, 
Stoffwechsel 340. 

Nervus popliteusexternus, Zugverletzungen 
404. 


Neugeborene, Beobachtungen 253. 

Neugeborenenkropf, Verhütung 13. 

Neugeborene in forensischer Hinsicht 61. 

— dringliche Operationen 107. 

Neurinoma multiplex 366. 

Neurinom, zentral; diffuse zentrale 
Schwannose 361. 

Neurofibrom 362. 

Nebennieren (Tier), Phäochromoblastome 
181. 


Nikotininjektionen 151. 
Nirvanolkrankheit, rezidivierend 129. 
Normaltumorgewebe, Reiskleienöl 278. 
Nystagmus 368. 


Oligophrenie 90. 

Oedem, posttraumatisch 135. 

— traumatisch 135. 

Optalidon, chronische Myokarditis 159. 

Optikusatrophie, Lebersche, Taubstumm- 
heit 372. 

— Lebersche 371. 

Optische Täuschung, Achsenzylinder, 
Zentralnervensystem 364. 

Organismus, Einheiten, Systembildung 251. 

Osgood-Schlattersche Krankheit 388. 

Oslersche Krankheit 381. 

Osteodystrophie, Epuliden, Myeloplaxen- 
tumoren 391. 

Osteolyse, Rachitis bei Strontium 398. 

Osteomalazie, Gallenerkrankung 398. 

Osteomyelitis, Bacillus funduliformis 388. 

Osteosklerose, Blutbildungsorgane 4*. 

Ostitis fibrosa generalisata experimentell, 
renale Rachitis 392. 

Ovarien-Schilddrüsenbeziehungen 12. 

en Schilddrüsentätig- 

eit 11. 


Palma-Plantarkeratose 79. 

Papillomvirus, Antikörper in vitro 235. 

Paracelsus, Schwindsuchtslehre 237. 

— 238. 

Paradentitis, akut 433. 

Paraffinum liquidum 9*. 

Paralysis agitans 386. 

Paralyse, akut aszendierend 347. 

Paraproteinose 25. 

Parathyreoideatumoren, 
mung 17. 

Paratyphusepidemie 172. 

Paratyphus, Pneumokokkenperitonitis 205. 

Parkinsonsche Krankheit, Erblichkeit 92. 

Parthenogenetisches Ei. Analogie. Mensch 
und Affe 104. 

Pathogenese, Hyper-Hypothyreosen 14. 

Pathologie, Despezialisi 249. 

Pathologisches Institut, Helsingfors 239. 

Pathologie, moderne pathologische Ana- 
tomie 248. 

— Reform 309*. 


Hormonbestim- 


Pathologische Anatomie UdSSR. 260. 

Pektoralismangel 409. 

Pellagra, tödlich 380. 

Periarthritis humeroscapularis 402. 

Perniosis 381. 

Pemphigus neonatorum 382. 

Perthessche Erkrankung 388. 

Pferdeenzephalitis, amerikan., pero- 
therapeutische Versuche 234. 

Pferd, Melanosis coli 441. 

Periarteritis nodosa 180. 

Phänotypus 45. 

Pharmaca, Zellkern, Beeinflu 267. 

Photogr. Wiedergabe, Wunden an faulen 

Leichen. Puderung 109. 
Physikalisches Praktikum 239. 
ne Wärmeregulation, Thyroxin 
1 


Physiologie, Mensch 302, 308. 

Psychopathische Persônlichkeiten 302. 

Pickofs Modifikationen 168. 

Pigmentzirrhose, Benzol 146. 

Plasma, Vererbung 42. 

Plasmodium gallinaceum, Biologie, Patho 
logie 211. 

— — exo-erythrozytäre Entwicklungs- 
form 211, 212. 

— — Endothelstadien, Ursprung 212. 

Plasmozytomträger 24. 

da dass neurologische Erscheinungen 


Pleurafalte, abnorm 124*. 

Ploetz, Alfred 266. 

Pneumokokkeninfektion, spontane Ge- 
nesung, Leukozytenzabl 233. 

Pneumokokkus CO, 206. 

Pneumokokkenmeningitis M -+ B 693 205. 

Pneumozephalus 338. 

Pockenimmunität, humoral: Revakzi- 
nation 234. 

Poliomyelitisvirus, Nervenschädigung, Ne- 
krose, Insulinhypoglykämie 216. 

Polyneuritis, Aetiologie 348. 

Polyradikuloneuritis 347. 

Populationen, erbliche Belastung 44. 

Positive Vaterschaftsfeststellung, Erb- 
merkmal 108. 

ak Enzephalitis, Stoffwechsel 

7. 
Preßluftschädigung 406. 
en hypochrome Muskeldystrophie 


Progressive Muskeldystrophie, Vererbungs- 
gang 93. 

Prostatahypertrophie, Aetiologie 181. 

Pseudoaneurysma 437. 

Pseudoarthrose 390. 

Psychosen, Metrazol 338. 

Psittakose 219. 

Psittakosevirus 218. 

— Komplementbildungsreaktion 235. 

Purpura, experimentell 206. 

Pylorusstenose, angeboren hypertrophisch. 
Weber-Ramstedtsche Operation 439. 

— hypertrophisch, Röntgenbefunde 439. 

Pyramidentraktus, Antriebe 345. 
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Quecksilbervergiftung, 
tabletten 143. 


Oxyzyanat- 


Rachitis, Hypertrophie der Epithelkörper- 
chen 17. 

— Darmaufsaugung der Fettsäuren 28. 

Rachitisprophylaxe, antenatale 398. 

— Vigantol 399. 

Ratte, Sarkom, experimentell, Kieselgur, 
o-Aminoazotoluol 282. 

— transplantables Mammaadenofibrom, 
Dibenzanthrazen 278, 

Rattenkrebs, experimentell, Hypophysen- 
funktion 181. 

Raucher, Histamingehalt im Blut 151. 

Rauchgasvergiftung 137. 

Rauschverhütungsmittel 131. 

Recklinghausensche Krankheit 87. 

Rektumkarzinom, chemische, mechanische 
Reize 298. 


Reisfelderleptospirose 214. 

Retikulosen 175. 

Retikuloendotheliales System. Blutdia- 
stase 29. 

Retikuloendotheliales System, Toxikosen 
175. 

Retinaepithel, atypische Wuchsform 268. 

Rest-N bei Diphtherie 27. 

Rheumaproblem, Rheumatismus nodosus 
228. 

Rheumatismus, Stillscher, enzephale Stö- 
rungen 228. 

Rindenepilepsie, oszillographische Unter- 
suchung 339. 

Rippenknorpel, Affektionen 402. 

Rocky-Mountain-Fleckfieber, Hirnverände- 
rungen 333. 

Röntgenbild, Konkremente 182. 

Rückenmark, Aneurysma der Arterien 346. 

Rückenmark, elektrische spontane" Tätig- 
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Rückenmarksbetätigung, Kreislauf 344. 

Rückenmarkshäute, entzündliche Er- 
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— polnischer Feldzug 229. 
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Sacroileitis, Rektumamputation, 
anatom. Befund 407. 
Sakrale Teratome 106. 
Salizylsäurevergiftung 147. 
Salzsäureeinführung, intraduodenal 232. 
Sarggeburt 107. 
Sarkomerzeugung, Glukose, parenteral 283. 
Sarkomfälle 316. 
Sarkom, mechanische Einwirkung 386. 
Sarkomatöse Hühner, Plasmaproteine 296. 
Sarkom, Hühnerleukose, Ursprung 289. 
Säugetiertumoren, heterologe Transplan- 
tation, Kaninchentumoren 286. 
— — — menschliche Tumoren 287. 
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tungen 129. 

Sedormidvergiftung, Hirnpurpura, Haut- 
flecken 129. 

Sehnenscheiden, riesenzellhaltige xantho- 
matöse Wucherungen 197*. 

Sehorgan, Fernwirkung 367. 

Sektionsgut, Analyse, Moskau 257. 

Selbstmord, Blutalkoholbestimmung 130. 

Selbstmord, Versicherungsbetrug, Sexual- 
pathologie 127. 

Sella turcica, Konstitution 350. 

Senile symptomatologisch verschiedene 
Erbleiden des Zentralnervensystems 97. 

Sensible Nerven, Ganglienzellverände- 
rungen, pathologische Reizimpulse 182. 

Septische Anginen, Anaerobier 203. 

Sesamöl 10. 

Sexualgenen, Wirkungsweise 270. 

Sklerodermit 380. 

Spätgangrän, elektrisch 133. 

Speicheldrüsen, Cystadenoma papillare 436. 

Speiseröhrenschleimhaut, aberrierte 438. 

Spek, Tierkörper 379. 

Spinale Dysraphie, Spina bifida, Myelo- 
dysplasie 60. 

Spondylitis ankylopoetica 406. 

— ossificans deformans 406. 

Sport, Muskel-Sehnenschäden 409. 

Subarachnoidalblutung, Aneurysma 323. 

Subclavia, Isthmusstenose, Aneurysmen- 
ruptur 177. 

Substanzen, endogen-blastombildend 279. 

Substanzennachweis, körpereigen, kanze- 
rogen 282. 

Sulfanilamidderivate, Blutfarbstoffver- 
änderungen 159. 

Sulfanilamid-Sulfapyridinbehandlung. 
Pneumokokkenpneumonie, Ratte 157. 

Sulfanilamide. Schwangerschaft 157. 

Sulfapyridin 158. 

Sulfonamidzyanosen 159. 

Symmetrische Erweichung, Ikterus beider 
Ammonshörner 71*. 

Sympathicomimetica 154. 

Sympathikusentfernung, Gefäßreaktionen 
366. 

Synovialmembran, Geschwülste 407. 

Syphilis, primär, Salvarsanschaden, Gehirn 
335. 

Schädelverletzung, Schädelhöhlenblutung 
395. 

Scharlach, Gliedmaßenbrand 201. 

— organische Infektionsabwehr 232. 

Schilddrüsenentwicklung, Allgäu 12. 

Schilddrüse, gesund, kropfig, Danzig 13. 

Schilddrüsenentzündung, akut eitrig 15. 

Schilddrüse, Fette und Eiweißkörper 12. 

— bösartige Geschwülste 15. 

Schilddrüsenkarzinom 15. 

Normale Schilddrüse, toxische Kröpfe, 
Vergleich, Herzschlag, Stoffwechsel 13. 

Schilddrüse, Periodizität 10. 

Schipperkrankheit 389. 

Schizophrenie, Pathogenese 337. 

Schlafmittel, Gefahren 149. 
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Schlafmittelvergiftung 129. 
Schlammfieber 212. 
Schlummerzellentheorie, 
268. 
Schnabel, anormal 429. 
Schneidezähne, Ratte, Magnesium 431. 
— — — histologisches Bild 432. 
Schnellschnitte 353*. 
Schornsteinfeger, Berufsschäden 137. 
Schrappnellverwundung, Bleivergiftung 
138. 
Schulterschmerz 402. 
Schulterverrenkung, 
401. 
Schußverletzung; gerichtsärztl.-krim. 
Standpunkt 126. 
Schüttellähmung 49. 
Schwangerschaft, Harn, Krebs 314. 
Schwefeldioxydgase, chronische Einwir- 
kung 144. 
Schwefelkohlenstoffvergiftung, 
rung im Nervensystem 144. 
Schwefelwasserstoffatmung, chronisch 144. 
Schwefelwasserstoffvergiftung 143. 
Schwein, kongenitales Konfluenzdivertikel, 
divertikelartige Erweiterung, Invagi- 
nationsnarbenstriktur 439. 
Schweinelähme, ansteckend 220. 
Schwein, Pylorusentfernung, perniziosa- 
ähnliche Anämie 442. 
Schweineparatyphus, Typus Voldagsen, 
path.-anat. Veränderungen 172. 
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207. 
Staphylokokken, spontaner Pneumothorax, 
Lungenabszeß 207. 
Stilbenpräparate, kanzerogene Wirkung 
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Stillsche Krankheit, knorpelige Ankylose 
407. 

Stoffwechselbeeinflussung der Leber 34. 

Stomatitis aphthosa, Virusbeobachtungen 
217. 

Störungen der inneren Sekretion 36. 

Strahlen, ultraviolett 351. 

Streckkrämpfe, tonisch, Basilararterien, 
Verschluß 328. 

Streptokokken, anaerob infizierter Wurzel- 
kanal 208. 

Streptokokken, hämolytisch 207, 231. 

Streptokokkenmeningitis, traumatisch 207. 

Struma Riedel 16. 

Strychnintetanus, 
rung 363. 

Sturge-Webersche Krankheit, Gehirngefäße 
Anomalie, Geschwülste 326. 

Stütz- und Bewegungssystem, Altern 400. 


Tabake, natürlich nikotinfrei, physio- 
logische Wirkung 151. 

Tabakrauchen, Nikotinaufnahme 151. 

Tätowierung 380. 

Tauben, Torticollis 409. 

Teerkrebs, Bleitrypanblau 281. 

Temporomandibulargelenk, Osteoarthritis 
deformans 406. 
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Gelenkneubildung 


Verände- 


Neuronensynchronisie- 


Teratom des Ovariums mit Wirbelsäulen- 
segment, Reste der Chorda 106. 

Testuntersuchung, diagnostischer Wert 236. 

Tetanie, allergisch 237. 

— Knocheneinpflanzung 17. 

Tetanusbazillämie, experimentell 203. 

Thoracopagus, Cor biloculare 104. 

Thoriumdioxyd, intravenös, vaskuläre Ver- 
änderungen 152. 

Thymocrescin 18. 

Thymoma 180. 

Thymusextrakte 18. 

Thymusgeschwulst 19. 

Thymushormon 18. 

Typ Panama, Infektionen, Diagnose 171. 

ie im Blut, Inkubationszeit 

l. 

Typhusschutzimpfung, Gruber-Widalsche 
Reaktion 229. 

Typhusträger, Vi-Agglutination 171. 

Tyramininjektionen, langfristig, Hund 153. 

Thyreotropes Hormon 10. 

Thyroglobulin im Blut 11. 

Thyroxin, soziale Ordnung 14. 

Tiefe Luftwege, Keimflora (Leiche) 204. 

Tod, erster Monat, erstes Jahr 254. 

Todesfälle, Badewanne, Dampfbad 175. 

Todesursachendiagnosen 256. 

Tonephininjektion, langfristig, Hund 164. 

Toxoplasmose, Erwachsene 211. 

Tragus, Mißstaltung 373. 

Tränendrüsen, Lymphozyten 372. 

Trauma, intrakranieller Tumor, ursäch- 
licher Zusammenhang 136. 

Trichinose, Komplementbildung, Präzi- 
pitationsreaktion 235. 

— Uebertragunsmodus 221. 

Triorthokresylphosphatvergiftung 146. 

Trockenkartoffel, Vitamin-C-Gehalt 40. 

Trommelschlegelfinger 78. 

Tropenkrankheiten, Bekämpfung 221. 

mn nervi sympathici, Neurofibrom 

Trypanblauschädigung 411. 
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Tuberkulose, Akropachie 382. 

— atypische, universelle, sklerosierende, 
großzellige Hyperplasie, Herz- und Ge- 
fäßsystem 167. 

— Auslese 168. 

— exogen stimulierte endogene Reinfek- 
tion 167. 

Tuberkulöse Bronchialstenose 179. 

a a ER Erbgang, Sippe 

Tuberkulose, Immunität 227. 

— Jugendliche 168. 

— Kaninchen 163. 

— Rekruten 168. 

— Rheumatismus 227. 

— Unterhaut, Huhn 383. 

Tuberkelbazillen, Beständigkeit 165. 

— bovine 166. 

— Monozytäre Reaktion des peripheren 
Blutes 167. 
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Tuberkelbazillen, Schnittpräparat 179. 

Tuberkuloseinfektion, Beeinflussung, Aro- 
matische Dämpfe, Kohlenwasserstoffe 
168. 

“Tuberkulosesepsis, 
douzy 166. 


Typhobazillose Lan- 


Tuberkulôse Veränderungen, interverte- 
brale Ganglien 179. 

Tuberôse Sklerose 89. 

Turmschädel, Vererbung 56. 

“Tumoren, Abbaufermente, Abderhalden- 


sche Reaktion 294. 
Tumorproteine, d-Glutaminsäure 294. 
Tumorproblem, Geschlechtshormone, Mi- 
tosenschädigung 277. 
Tumoren, Kleinzellen 277. 
— mesenchymale, Follikelhormon 289. 
Tumor, nasoorbital 438. 
Tumorentwicklung, Ueberwärmung 293. 
Tumoren, umgebendes Hirngewebe 181. 
Tumorgewebe, normales Gewebe, Tempe- 
ratureinfluß 268. 
Tumorzellen 297. 


Ueberbeine 428. 

Ulcus pepticum, Angina pectoris 445. 
— Pathogenese, Kriegsverhältnisse 447. 
Unfallmedizin 131. 

Urämie, chemischer Nachweis 24. 
Uterusmucosa, Interstitium 180, 354*. 


Vagotomie, Parathyreoidektomie, Blut- 
konzentration, Serumkalkspiegel 18. 
Vakat-Sauerstoff, Nephritis, Nephrose 22. 
Variationen an Muskeln der Halsgegend 

106. 

Varicellenepidemie 217. 

Varix der Kardia, Verblutung 443. 

Varizen, multiple Knôtchenform, Darm- 
traktus 443. 

Vasokonstriktorische Nerven, Sauerstoff- 
verbrauch, Muskel 426. 

Vasomotoren, Bakterien 222. 

Verbrennungen, Frieden-, Krieg- 381. 

Verdoppelungstendenz, Anomalie des Fuß- 
skelettes 78. 

Vererbung anormaler und pathologischer 
Merkmale 49. 

Vergiftungen, gewerbliche 143. 

Veritol, hämodynamische Untersuchung 
155. 

— Kreislauf 155. 

Verkehrsunfälle, Alkohol-bedingt, Krieg u. 
Frieden 130. 
Versicherungsbetrug, Selbstbeschädigung 

des Auges 135. 

Verwachsungen der Plazenta, Verwachsun- 
gen der Amnionsstränge mit dem 
Zentralnervensystem 85. 

Verwundete, wehrchirurgische Behandlung 
149. 

Vierlinge, Autopsiebefund 350. 

Vincents Uebel, Nikotinsäure 216. 

Virusbedingter Abortus bei Stuten 110. 

Viruskrankheïiten, erworben vom Tier 215. 


Vitamin-A-Haushalt, Röntgenstrahlen 36. 

Vitamin-A-Mangel 36. 

Vitamin-A-Resorption, Umwandlung des 
Karotin 35. 

Vitamin-A-Stoffwechsel 37. 

Vitamin B,, biologische Synthese 37. 

Vitamin B,, Synthese 38. 

Vitamin C, Appetitlosigkeit 40. 

— Benzolarbeiter 40. 

Vitamin-E, Praxiserfahrungen 41. 

Vitamin-E-Mangel, Muskelatrophie 41. 

Vitamin-K, Neugeborenenpathologie 41. 

Vitaminstoffwechsel, Ernährungsfehler 35. 

Volksdeutsche Todesopfer, Geiselzüge 128. 


Waldmann, Anton 266. 

Wallersche Degeneration, 
Licht 174. 

Wärmeregulation, zentrenlos 21. 

Wasserausscheidung, renale Nerventätig- 
keit 32. 

Weilsche Krankheit, Neuritis optica 371. 

— — Schweden 163. 

— — Skelettmuskelveränderung, Diffe- 
rentialdiagnose, Ikterus 410. 

— — 1l 

Weltkrieg, Kriegsseuchen 161. 

Wetter, Einfluß 252. 

Wirbelsäule, Fehlbildung 59. 

Viszeraler Schädel, Sektionstechnik 429. 

Wortblindheit, kongenitale 341. 

Wundstarrkrampf, Mechanik 203. 
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Zahnfieber, pathol. Anatomie 432. 

Zähne, Kalzium, Phosphor 431. 

— Lepröser, histopathol. Studien 433, 

— schädliche Reize 430. 

— vibratorische Reizung 430. 

Zentralnervensystem, Degeneration 338. 

— infektiös-toxische Schädigung 347. 

Zerebrospinalflüssigkeit, Meningitisepide- 
mie 173. 

Zerebrospinalmeningitis epidemisch, enze- 
phalitische Komplikationen 173. 

Zerebrospinalfieber, Kinder, Chemothera- 
pie 321. 

Zerebrospinalmeningitis, epidemisch, Ge- 
hirnsubstanz 173. 

Zerlegungsbefund, 
kungen 342. 

Zervikalspondylitis, Spontanheilung 388. 

Zoster, pathologische Anatomie 348, 

— symptomatisch 349. 

Zungengeschwüre, symmetrisch, Patho- 
genese 435. 

Zungengrund, Pankreas, organoide Zyst- 
adenome 435. 

Zunge, Lipom 436. 

Zurück zu Hippokrates 264. 

Hippokrates, Grabmal 264. 

Zwangsaffekte 341. 

Zwerchfelldefekte, angeboren 76. 

Zwerchfell, tonische Innervation 414. 

Zwerchfellmuskulatur, Lungentuberkulose 
415. 


Nervensystemerkran- 


Zwillinge, Akrozephalosyndaktylie mit 
Spalthand 99. 

— Anlage und Umwelt 93, 

— eineiig, Anzahl 96. 

— Eiigkeitsdiagnose 96. 

— Basedow-Diathese 101. 


— Diabetes mellitus, Ostitis fibrosa 101. 


— Dystrophia adiposo genitalis 101. 
— erbgleich 96. 


— Erbpathologie, Lippen-Kiefer-Gaumen- 


spalte 99. 

Zwillingsforschung 98. 

Zwillinge. Gaumenspalten, angeborene 
Herzfehler 100. 

— Hypospadie (diskordant) 103. 


— Konkordante Wirbelsäulenverbiegung, 
Fußdeformitäten, Diskordanter Hüft- 


luxation 101. 
— Kretinismus 98. 


— Lymphogranulomatose (diskordant) 103 


— eineiig, pathologische Befunde 99. 
— — Nahrungsmittelallergene 237. 
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Zwillinge, Os tibiale externum 101. 

— Ostitis fibrosa cystica localisata 101. 

— Schlattersche Krankheit 102. 

— Schlattersche Erkrankung (konkordant) 
103. 

— Skoliose 100. 

— Uterusmyom 103. 

— Zahnkaries, Erblichkeit 103. 

Zwillingskeimlinge und parthenogenetische 
Embryonen. Allgemeine Homologien 
95 


Zwischenhirnfettsucht, Myoklonien 66. 

Zwischenwirbelscheiben, gelbe, braune Ver- 
färbung 400. 

Zyklopische Monstren 76. 

Zyste, Hydromyeloider 347. 

Zysten, kongenitale 332. 

Zyste, Pulvinar, Thalamus 332. 

Zystein, Zystinstoffwechselstörung 26. 

Zystoplasma, undifferenziert, leptonische 
Struktur 266. 

Zytotoxikologie einiger Pharmaka 147, 
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Handbuch der pathogenen Mikroorganismen 
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| KS: | Begründet von 


| Ka, © W. Kolle wa A. v. Wassermann : 
ae | Dritte, erweiter te ele 


Mit Einschluß der Tmmanitateiehre und Epidemiologie 
À Ei sowie der mikrobiologischen Diagnostik und Technik 


Neu bearbeitet und herausgegeben von 


. Kolle R. Kraus P. Uhlenhuth 
Kë a. M. Santiago de Chile Freiburg i. Br. 
Sr dë | 


Per gr Gemeinsamer Verlag von 
Br La one Fischer und Urban & Schwarzenberg 
ei : Jena Berlin und Wien 


Preis des Gesamtwerkes, in 19 Haiblederbiinde gebunden: 
TE jetzt RM 900.— 
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Neuerscheinung 1942 


Die Pathologie des Stammhirns 


und ihre vegetativen klinischen Bilder 


als Erkenntnis und Grundlage der Unfallbegutachtung 
innerer Krankheiten 


Von 


Dr. Wolfgang H. Veil und Dr. Alexander Sturm 


Professor und Direktor Professor und Oberarzt 
der Medizinischen Universitätsklinik Jena 


Mit 41, zum Teil farbigen Abbildungen im Text f 
und einer klinischen Kasuistik von 118 Krankheitsbeobachtungen 


VII, 444 S. gr.8° 1942 RM 24.—, geb. 26.— 


Inhalt. Einleitung. / 1. Morbus Basedow als Unfallergebnis. 2. Die cerebrale 
Fettsucht als Unfallergebnis. 3. Diabetes insipidus auf traumatischer Grundlage. 
4. Diabetes melitus auf traumatischer Grundlage. 5. Magen- und Darmerkrankungen 
auf traumatischer Grundlage. 6. Kreislaufstörungen auf traumatischer Grundlage. 
7. Allergie und Trauma. / Schluß. / Uebersicht über die klinische Kasuistik eigener 
Beobachtung. / Verzeichnis der Abbildungen. / Autoren-Verzeichnis. 


Mit Hilfe der heute hochentwickelten und noch keineswegs genügend aus- 
geschöpften klinischen Untersuchungsmethodik und einer genauen Kenntnis der 
gesamten medizinischen Literatur konnten die Verfasser den Problemen der Gegen- 
sätzlichkeit von natürlicher Wirklichkeit zur Lehrbuchmeinung mit Intensität 
nachspüren. Dabei löste sich diese Gegensätzlichkeit in einer völlig unerwarteten 
Weise so auf, daß das Lehrsystem, wie es sich heute in Lehr- und Handbüchern zu- 
sammengeordnet findet, vielfältige nicht mehr richtige Konstruktionen enthält. 
Diese werden von Vertretern der Lehre übersehen, wenn von einer beliebigen Krank- 
heitsätiologie ausgegangen wird. Sie stehen aber plötzlich in fast erschreckender 
Deutlichkeit vor uns, wenn die Krankheitsätiologie vom Trauma gebildet oder be- 
herrscht wird. 


Die Verwickelungen haben heute einen sehr ernsten Charakter angenommen. 
Es steht mehr auf dem Spiel als das Los irgendeines einzelnen so oder so verunglückten 
Menschen. Zur Diskussion steht nichts weniger als die innere Wahrhaftigkeit, also 
auch die Glaubwürdigkeit der medizinischen Wissenschaft. Den vollen Eindruck 
dessen, worum es sich tatsächlich handelt, vermittelt die Feststellung, daß das me- 
dizinische Wissenschaftsgut bekannt ist. Es ist sogar ebenso mit der modernen wie 
mit der alten Experimentalmedizin verknüpft; es stellt die Fortführung alter, aufs 
sorgfältigste durchgearbeiteter und von jeher als besonders bedeutsam imponierender 
klinischer Erfahrungen dar. Es ist unwidersprochen und unwiderlegbar, leicht auf- 
findbar, aber dort umgangen und totgeschwiegen, wo es der dogmatisch erstarrten 
Lehrmeinung zu widersprechen scheint. Mit dem Gegenstand bewegen wir uns fort- 
während in einem Gebiet, auf das andere klinische Disziplinen Anspruch zu erheben 
pflegen, nämlich die Seelen- und Nervenheilkunde, die Psychiatrie und 
Neurologie, Jedoch nur scheinbar betreten wir „Grenzgebiet‘“. Es ist die Domäne 
der inneren Medizin — ohne aber etwa der Neurologie als Domäne abgesprochen 
zu werden —, weil es sich als Zentrale der inneren Medizin schlechthin herausstellt. 
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Soeben erschien: 

e Schweizer, Gg., Dr. rer. nat. habil, Gießen (Lahn). Universal- 
= Schuellfärbemethode für Kern- und Chromosomen- 
untersuchungen bei Pflanze und Tier (Dioxyhämatein- 


E chromlack-Verfahren). Mit 2 Abbildungen im Text und 7 Tafeln. 
: >o VU, 448. gr.8° 1942 steif brosch. RM 6.— 
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= Wenn auch mehrere unter den bisher existierenden Kern- und Plasmafärbemethoden, 
welche mehr der Behandlung von Mikrotomschnitten angepaßt sind, zu ausgezeichneten 
Kaes irgebnissen führen, so sind sie doch vor allem sehr zeitraubend. Wir brauchen heute aber, 
besonders auch auf botanischem Gebiet infolge des weiteren Ausbaus der Vererbu ngs- 
= forschung und ihrer Verknüpfung mit der Praxis Arbeitsweisen, welche eine einwand- 
freie, einfache und bequeme Kern- bzw. Chromosomenuntersuchung vorwiegend an Sexual- 
zellen (Pollenmutterzellen) eines sehr umfangreichen Materials, z. B. ganzer Pflanzen- 
= bestände, auch in kürzester Zeit ermöglichen. ; 
_ So übergibt der Verfasser seine Arbeitsweise als ,,Universal-Schnellfärbemethode 
für Kern- und Chromosomenuntersuchungen bei Pflanze und Tier“ der Oeffentlichkeit, 
dem Forscher als Hilfsmittel bei seinen eigenen Arbeiten und bei der Abhaltung 
von Lehrkursen und selbständigen Uebungen mit Studierenden, dem Züchter 
‚als rasche Unterweisung beim Vergleich seiner praktischen Ergebnisse mit der theoretischen 
Zytogenetik und dem Privatinteressenten als willkommene Erleichterung bei seinen 
Studien. Möge das Schriftchen hinsichtlich der Methode den Weg zu einem einheitlicheren 
_ Arbeiten auch bei der mikroskopischen Untersuchung der pflanzlichen und tierischen 
Chromosomen bahnen helfen! 


u: 


VERLAGVONGUSTAV FISCHERANJENA 


FF 201. Path. Band 79 


Nr. 12 


S. 449-477 Jena, 16. 10. 1942 


BZ, í Digitized by Google 


Der Band umfaßt 12 Hefte. Im Jahre 1942 werden etwa 2% Bände 2 = 
deren Gesamtladenpreis RM 90.— nicht überschreiten wird. ñ 
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Sachregister et 
Titel und Inhalt zu Band 79. 


Soeben erschien: 


Grundriß der Gewebezüchtung 


Von 
Dr. phil. habil. Ilse Fischer 


Reichsanstalt für Film und Bild in Wissenschaft und Unterricht 


Mit 99 Abbildungen und 3 Tafeln im Text | 
VIII, 164 S. er Di 1942 RM 12.—, geb. 13.50 
Die Technik der Gewebezüchtung hatte sich einst in wenigen Jahren zu einer er- | 


staunlichen Höhe entwickelt. In neuerer Zeit hat sie durch Veryollkommnung der Tech- 
nik der Organexplantation einen neuen Aufschwung bekommen. Weiterhin wurden im 
den letzten Jahren wesentliche Verbesserungen bei der Explantation von Geweben von 
Wirbellosen und von pflanzlichen Zellen erzielt. Dadurch sind eme ganze Reihe aktueller 
Probleme der Bearbeitung mit Hilfe des Explantationsverfahrens zugänglich geworden. 
Infolgedessen ist das Interesse an der Gewebezüchtung neuerdings auch wieder in weiteren 
Kreisen lebendig geworden. 

Der vorliegende Grundriß hat das Ziel, die Gewebezüchtung als eine biologische 
Arbeitsmethode darzustellen. Ilse Fischer hat sich das Gebiet in jahrelanger Forschungs- 
arbeit erschlossen, zunächst im Zoologischen Institut der Universität Leipzig und im 
Pathologischen Institut der Charité, Berlin, vor allem aber im Kaiser-Wilhelm-Institut 
für Biologie in Berlin-Dahlem. 


Fokalinfektion und Bedeutung des Herdinfekts 
für die menschliche Pathologie 


Ein Hinweis auf die Veränderung der Grundlagen 
ärztlich medizinischer Anschauung 


Von 


Dr. med. Wolfgang H. Veil 


o. ö. Professor der speziellen Pathologie und Therapie 
Direktor der Medizinischen Klinik der Friedrich-Schiller-Universität Jena 


Zweite, erweiterte Auflage 
47 S. 8° 1942 RM 1.50 


Zentralblatt f. Pathologie. Bd. 76 (1941), Nr. 10: Die kleine Schrift soll eine 
„elementare“ Darstellung der Lehre von der Fokalinfektion sein. Sie enthält die be- 
sonders für den praktischen Arzt bestimmten Grundlagen der wichtigsten wissenschaft- 
lichen und klinischen Gebiete des in Rede stehenden Problems, besonders auch im 
Hinblick auf die überragende Rolle der Streptokokken und die besondere Reaktion 
des Zentralnervensystems. Dabei kommt die Kompliziertheit des Geschehens beim 
Abbau bakterieller Infekte durch das Wechselspiel immun-biologischer Vorgänge be 
sonders eindrucksvoll zum Ausdruck. Die Schrift ist eine Absage an eine „veraltete“ 
Zellular- und Organpathologie und stellt die biologische Idee der Wechselwirkung des 
Makroorganismus des Menschen und der mit ihm zur Welt gekommenen und ohne ihn 
nicht lebensfähigen Mikroorganismen dem mechanischen Prinzip der Abnutzung gegen- 
über. Eine temperamentvolle Auseinandersetzung, mit der sich die Wissen- 


schaft noch intensiv kritisch beschäftigen wird! Siegmund, Kiel 
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Nachwuchses. Mit 18 Abbildungen im Text. VII, 66 S. gs 
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` Nachwuchses vermehrtes Interesse ‚gefunden, das heute ı nicht mehr allein den Anatomen, 
A  Entwicklungsphysiologen, Erbforscher, Chirurgen und Orthopäden angeht. 


alle Ärzte ‚an den Forderungen | der Rassenhygiene und Erbforschung mitzuarbeiten. 
Ueber das Wesen zahlreicher körperlicher Mißbildungen sind wir soweit im klaren, 


großen Teil angeborener Körperfehler, bei denen wir noch am GE des Wissens und 
der TE Erfassung stehen. 4 | 


N 


weitert, der seltener Gelegenheit hat, körperliche Mißbildungen zu sehen. An ihn vor 
allem wendet sich diese Abhandlung, die ihm die Deutung der Eirscheinungsbilder er- 
$. möglichen und die Beziehungen der körpeflichen Fehler zum Gesetz zur Verhütung Sr 
` kranken Nachwuchses herausstellen soll. Dieser Leitfaden möge auch dem Studenten 
die Erkennung der körperlichen Mißbildungen erleichtern und ihm erbbiologische Ge- 
À danken nahebringen. Auch der Richter des Erbgesundheitsgerichtes mag manchen 
inh alt für seine Spruchpraxis i im Sterilisationsverfahren i in den WE SEH SE 

E fi inden. / 
Re A Ki d | d 
2 Mitteilungen aus. Tes Grenzgebieten der Medizin und 
4 a E Chirurgie. Begründet von J. v. Mikulicz und B. N aunyn. 
à Unter Mitwirkung. von A. Bier (Berlin), P. Clairmont ie (Zürich), 
+4 E. Enderlen f (Stuttgart), H. v. Haberer (Köln), Fr. Müller f- 
(München), E. Payr (Leipzig), Alexander Pierach (Memel), 
F. Sauerbruch (Berlin), F. Umber (Berlin), F. Volhard (Frank- 
K furt a. M.). Herausgegeben von Wolfgang Denk, Wien und 

Friedrich Müller t, München. 


45. : Band (SchluB- -)Heft 4: Gesamtregister zu Band 31—45 und 
|  Supplementband IV. 63 8. gr.80 1942. d RM Dro 
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Zi et i BS, Generalregister, im ersten Teil nach Aurora D zweiten nach Kchlichen Stich- 
d AC? wW ECH geordnet, erschließt den Reichtum, der in! dem großen Material der 15 Bände 
+ ser altangeschenen Zeitschrift enthalten ist. KC) 

SE Vom 46. Bande ab erscheint sie unter neuer Herausgeberschaft. Die Professoren 
W Volfgang Denk und Erwin Risak in Wien werden die „Mitteilungen“ im modernen Geiste 
unter Wahrung der alten Tradition weiterführen. Interessenten sind in erster Linie alle 
ea Chirurgen und Internisten, daneben aber vor allem die Krankenhausdirektoren 
bis hinunter zum kleinsten Landkrankenhaus. Ueber diesen Kreis hinaus kommt 
f: jeder . Arzt und medizinische Forscher in Betracht, 

a Der Preis geht jährlich nicht über RM. 40.— hinaus. J ährlich erscheint etwa 1 Band 
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| Di Len Mißbildungen haben | durch das Gesetz zur Verhütung een | 
i Die Reinerhaltung unserer Rasse und die Gesunderhaltung unseres Erbgutes verpflichtet d 


d A bei der praktischen Durchführung des Gesetzes zur Verhütung erbkranken Nachwuchses 
_ keine besonderen Schwierigkeiten bestehen. Anders liegen die Verhältnisse bei einem 
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45 Lichtdruckbilder nach Pastellgemälden 
von Ae 7 


ar Kamke 


Mit einführendem Text und kurzen Personalbeschreibungen 
von 


Prof. Dr. Hermann Lundborg 


KI 


Format: 41x80,5 cm 1935 ` _ RM 60.— A 


Mit der Herausgabe dieses Werkes hat der bekannte Rassenbiologe Professor 
Hermann Lundborg in Upsala eine Porträtgalerie mit künstlerisch hochstehenden 
Bildnissen schwedischer Männer von heute geschaffen, Es glückte ihm, den besten 
schwedischen Porträtmaler, Ivar Kamke, für die Angelegenheit zu interessieren. 
Dieser hat sein großes Talent zur Verfügung gestellt, und das Ergebnis ihrer gemein- 
samen Arbeit liegt in der Gestalt eines ersten Teiles des großen Werkes vor. Die 
schwedische Ausgabe ist 1934 erschienen und von der Weltkritik einstimmig als ein 


Standardwerk ersten Ranges bezeichnet worden. Auch die vorliegende deutsche Aus- 
gabe verdient diese Auszeichnung. | o Ce 


In dem Werke sind ganzseitig in Lichtdruck nach Pastellgemälden die Bildnisse 
von 45 führenden Persönlichkeiten des schwedischen Geistes- und Wirtschaftslebens. 
wiedergegeben. Bei der Wahl der Personen waren anthropologische und rassenbiologi- 
sche, daneben aber auch künstlerische Gesichtspunkte maßgebend. Es sind zunächst 
Schweden von hordischem oder überwiegend nordischem Rassentypus, ähnlich der 
großen Mehrzahl der schwedischen Bevölkerung. Sie stammen ursprünglich meist 
aus einfachen schwedischen Geschlechtern, hauptsächlich vom Lande, EES 


Zum Bekanntwerden mit der schwedischen Kultur, von der wissenschaftlichen 
wie auch von der künstlerischen Seite her, ist dieses Tafelwerk ganz hervorragend 
geeignet. Es wird eingeleitet durch eine Abhandlung über Rassen- und Erblichkeits- 
verhältnisse, verfaßt von Hermann Lundborg. | Be" 


H 
Die typographische Ausstattung ist erstklassig (bestes Ofisetpapier und voll- 
endet schöner Druck). | 


Inhalt des Textes: er | LI " 
1. Kurze einführende Uebersicht. 2. Gesellschaftlicher Auf- und Abstieg bei 


den Kulturvölkern. 3. Grundbegriffe der Rassenkunde (Anthropologie). 4. Die Haupt. 
rassen in Europa. 5. Die hauptsächliche Rassenzusammensetzung des ‚schwedischen 
Volkes. 6. Die Verbreitung der nordischen Rasse in der Welt und ihre kul urelle 
Bedeutung. 7. Kurze biographische und anthropologische Angaben über die abge- 
bildeten Personen. | : ZZ 


Ki Pr}, e 
| » {be | 
Prospekt mit Bildern kostenlos! l | dx 
F B RDA G YVON USTAV ET SC Ham 
"i WEI 
A" esëi E- d 


. + 
"m 
"wi 
a D 
Kä 


Digitized by Google” Be 


SA 


Ze Ta 
bei 


R Digitized yG 


Lë dh, € e r AAA 


P $ 

@1e] 
OC > 
se i 


a TE a ee De et), 


P E E Ee 


BS 
Q0 
© 
© 

S 


RETTET ET 


en 
mist ang Ko 
ones ES 
bi pa ddl dau j 
d 


i 


REIN 
E Si 
ta + 
Vehrkiing 
re + 


#4 


DRAC LIT EE 


purs - 


Kan LC 
Ka ail GC 


SEKR Hi 


ANT 


PARU 


GORE 


Athen 
ah 


Bar: + 
er na | “4 


A: 


LEE EN 


IEN besch 


LET 
e 
Kar) 


af ng 
een dës D 
DELLE k DETTE 


LL 
ne: 


vie rien REA 
wei ei 


os sit er : | 


‘re 


Artus 
* win 
Tes rer 
terg 


RRE? pe 
Zéck sera 
> ‘(ME 
NI ee 
Kae ee en 

VTT 

wind 
KALLE TN 


A4 rate 
OR UE E d EH 
kën Aen, Ahnen 


Se 


Frapet : : 


Motte eins 4 


dd WI 
en 


Wire 
äech 
~. 


Ki dl 


4 X 
A herum 
z rer BR 


tet at" 


el 
tung 


IR 
ké EL ECH 
De, 


Zi ert, 
Së 


fristeg, i4 
| re re 
DI éd 


P 
pAs: 


; ra dès 


don 
44, 
Wir Ans mit . EN 
Wert Lu 
Ce 
ee hate 


Me, EL I OON 


LT 
hear 


cree: 
tat 


D 20 
aan 3 rn 
Pr ` 
5 o Gr H 

Is K ES 
Wén e MN 


zc Sea? D 


"nee nd 


Gë 


T D 
Ge ECH 


MÄ AS 


SE nn 


e 


$ 


Kaka ge A 
e Ee 


Abe ea 
ho va bg 


Ar f 
VS MR rn CALE 


rad SE MN 


rer 
LER 


e 


Aad adege 

LE 

a elen, DCH 
vd 


bw 


Am 
nen 


De 


ur A TER 
eh, 


met mn 


l'ip. 
kal 
Hera "tte 
wur top 4 
eh, 
ALLE ET 
LP 


besi ` 
kaalen 
de LOT TEA 


reg 
be 


en b 
Za PA ee) 
Arar 


eg 


Kit 


SH 


ett 


s ee 
s be erh 


al w 


» Å 
ta eb 


EE 


ee 


Lë? 


è Ae RK 2 
EE 
TE rb P 
SE EE 

tré 


GE 


Pi? rage 
Hante? 


"+ 


IE Bag IE IT Sr ee 
Kal LPS 


+ 
LITE 


ng Vas rade hé 
Le ve 


` f 
ehe 
Woche 


Aert 


CORTE 
UNE 


D 
uch 
Mon 


re en bee 
2 y 
ende 

+ 


AA 


CE os y 

D ee 

vor 
; Mens REN 
anne sa elt? | Lt pue PTIT ê bite 
Gees e 4 Hongi rege eh fms irig wur ee 
been) Se ee ne EZ HA d 

Dal SU bëegadaged ée tt 
od + 


4 T a 
8 D ei 
TP mz Si 


ur 


e, 
ée. aa a en 
` ad 
LUE" 


Meed A EI 


"ve 


Lou 
het éi 44 u 
nr, 
ares En TT EP 
“+ 


Kan d 


or 
wir 


"an 
Zeng: Lg de Ae EE 
RK EN LA 


wewa 
ern e 


Pp Le 
Gomes 


KE? 
Ra À “rg d 
Te er. 
e re 
Lesch og 
meto 
D 


LL PRE 


ve ieina y 
wu wenns Er N hf 
Ten rn we pus 4 

nen CLOSE 


RASE 


A MAs een, 


“d 
Led oe as 


